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I. Introduction 
 

La céphalée est un motif fréquent de consultation aux Urgences et peut révéler de 

nombreuses pathologies. Elle est souvent bénigne, c’est-à-dire n’engageant pas le 

pronostic vital ou fonctionnel, mais peut être le symptôme d’une pathologie grave. 

D’évaluation complexe, elle représente un réel défi diagnostique pour le clinicien.  

La démarche diagnostique face à une céphalée commence inévitablement par un 

interrogatoire complet et un examen clinique précis, mais doit fréquemment passer par un 

examen d’imagerie. Cette imagerie est faite essentiellement dans le but d’éliminer une 

pathologie grave. Le plus délicat est alors de décider chez quels patients elle doit être 

réalisée. En effet, au vue de la fréquence des causes bénignes, et dans un contexte de 

services d’Urgences surchargés et de difficultés budgétaires, il semble irraisonnable de 

prescrire une exploration radiologique à tous les patients consultants pour céphalée. De 

plus, si le médecin décide de réaliser une imagerie, il a le choix entre différents examens 

radiologiques, et ce choix n’est pas simple. 

Des recommandations récentes de la Société Française de Neurologie (SFN) et la Société 

Française d’Etude des Migraines et des Céphalées (SFEMC) proposent de réaliser un 

angioscanner cérébral ou une IRM devant toute céphalée brutale et/ou inhabituelle (1). La 

Société Française de Médecine d’Urgence (SFMU) n’a pas travaillé à l’élaboration de ces 

recommandations, qui semblent difficiles à appliquer dans un service d’Urgences. 

Aux Urgences du Centre Hospitalier et Universitaire (CHU) de Toulouse, seulement la 

moitié des patients qui consultent pour céphalée bénéficient d’une imagerie cérébrale (2). 

Cependant, dans les services d’Urgences, bien plus de la moitié des patients qui consultent 

pour céphalée la décrivent comme inhabituelle ou brutale (2–4). De plus, lorsque l’imagerie 

est faite, l’exploration des vaisseaux n’est pas systématique. 

Dans ce contexte, nous pouvons alors nous demander si certaines pathologies graves 

pourvoyeuses de céphalées sont manquées aux Urgences par défaut d’un examen 

d’imagerie adapté. 

Nous avons réalisé, dans un premier temps, une analyse approfondie de la littérature pour 

bien comprendre les enjeux de la démarche diagnostique face à une céphalée aux 

Urgences. 

Dans un second temps, nous avons mené une étude rétrospective aux Urgences adultes du 

CHU de Toulouse, afin de faire un état des lieux de l’utilisation de l’imagerie chez les 

patients se présentant pour céphalées non traumatiques. Nous nous sommes intéressés à 

l’apport diagnostique des différents types d’imagerie et nous avons recherché les facteurs 

prédictifs de pathologies graves. De plus, dans le but de repérer les erreurs diagnostiques 

potentielles, nous avons mis en place un suivi des dossiers.  
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II. Etat des connaissances – Revue de la littérature 

A. Données générales 

1. Définition   

La céphalée est un symptôme subjectif que nous pouvons définir par une douleur de 

l’extrémité céphalique, c’est-à-dire du crâne ou de la face, et parfois du cou.  

L’International Headache Society (IHS) a publié en 2013 la dernière version de la 

classification internationale des céphalées (5,6) et distingue trois groupes : les céphalées 

primaires, les céphalées secondaires et les névralgies.  

Les céphalées primaires sont dues à l’activation des systèmes nociceptifs crâniens en 

absence de lésion sous-jacente (7). Bien que n’engageant pas directement le pronostic vital 

ou fonctionnel, elles peuvent être très invalidantes. Les principales céphalées primaires 

sont la migraine, la céphalée de tension et les céphalées trigémino-autonomique. 

Il existe dans la littérature, une confusion fréquente entre céphalées secondaires et 

céphalées potentiellement grave. Nous considérons ici qu’une céphalée est dite secondaire 

si elle est symptomatique d’une lésion sous-jacente locale (notamment neurologique, 

ophtalmologique, ou de la sphère oto-rhino-laryngée) ou d’une cause générale. C’est-à-

dire qu’il existe un substratum lésionnel identifiable. Les causes de céphalées secondaires 

sont alors extrêmement nombreuses. Elles peuvent être bénignes (sinusite, hypertension, 

grippe, carie dentaire, déshydratation…) ou grave (affections vasculaires cervico-

cérébrales, apoplexie pituitaire, méningite bactérienne, tumeur cérébrale…). 

Les névralgies sont des douleurs causées par l’irritation d’un nerf à fibres sensitives (8). La 

plus fréquente est la névralgie du trijumeau (5ème paire de nerfs crâniens) mais d’autres 

nerfs peuvent être responsables de douleurs (névralgie du nerf glossopharyngien, du nerf 

intermédiaire, du nerf occipital…). 

2. Epidémiologie  

La céphalée est un symptôme très fréquent en population générale (9–11). À l’échelle 

mondiale, on estime la prévalence des céphalées (au moins un épisode au cours de l’année 

écoulée) à 50% chez l’adulte (12). Environ 30% des Français ont des céphalées 

paroxystiques, dont 20% de migraine (13). 

Ces maux de têtes sont chaque jour à l’origine de nombreuses consultations médicales, et 

notamment dans les services d’Urgences où ils représentent environ 2% des motifs 

d’entrées (14–21). La majorité de ces consultations concernent les femmes, avec un âge 

moyen de 45 ans (3,4,14,15,17,22–35).   
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B. Conduite à tenir aux Urgences 

Les objectifs premiers de l’urgentiste face à une céphalée sont de rapidement soulager le 

patient et d’identifier les céphalées secondaires potentiellement graves. Si une cause grave 

est écartée, il faudra alors proposer un diagnostic et une prise en charge adaptée. 

1. Soulager le patient 

La douleur est le motif principal d’admission aux Urgences (36–38) et son traitement doit 

être rapide et efficace. Outre le bien être du patient, l’antalgie permettra de l’interroger et 

de l’examiner plus facilement. 

Dans un premier temps, des antalgiques courants peuvent être proposés (paracétamol, 

nefopam, codéïne, tramadol, morphine) selon l’intensité de la douleur et en respectant les 

règles de prescription. Une fois le diagnostic fait, des traitements spécifiques à certaines 

étiologies pourront être utiles (anti-inflammatoires, triptans, oxygène, amytriptiline, 

antiépileptiques, myorelaxants, anxiolytiques…).  

Il est important de savoir que l’intensité de la douleur n’est pas corrélée à la gravité et 

qu’une réponse favorable aux antalgiques ne doit pas rassurer à tort (2,15,39–41). 

2. Interrogatoire et examen clinique 

Un interrogatoire policier, c’est-à-dire méthodique et systématisé, ainsi qu’un examen 

clinique minutieux peuvent suffire à faire le diagnostic. Ils doivent aussi et surtout 

s’attacher à repérer des signes pouvant orienter vers une étiologie grave.  

Il faut dans un premier temps caractériser la céphalée. Elle est parfois difficile à décrire par 

le patient mais certains éléments sont essentiels à faire préciser (1,7,8,42): 

- Le début de la céphalée (récent ou ancien). 

- La rapidité d’installation de la douleur (brutal ou plutôt progressif). 

- Le caractère habituel ou non (s’il existe des antécédents de céphalées). 

- Le profil évolutif de la céphalée (douleur permanente ou par crises, avec durée et 

fréquence des crises). 

- Les caractéristiques de la douleur : la localisation (hémicrânienne, frontale, 

occipitale, faciale…), le type (pulsatile, continue, à type de décharge électrique, de 

brûlure…), le caractère positionnel, ou l’existence de facteurs déclenchants. 

Ensuite, il est important de faire préciser : 

- Les symptômes associés : fièvre, vertiges, vomissements, confusion, déficit 

neurologique focal, convulsion, troubles visuels, éruption cutanée, autres 

douleurs… 

- Le contexte, que ce soit dans les évènements récents (anxiété, exposition à un 

toxique, activités physiques, prise de médicaments, grossesse, traumatisme récent, 

geste récent à risque de brèche méningée…) ou lié aux antécédents du patient 
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(néoplasie, immunodépression, hypertension artérielle, antécédents 

neurologiques, antécédents psychiatriques). 

L’examen clinique recherchera en priorité (1,7–9): 

- Un trouble de la vigilance 

- Un déficit neurologique focal (déficit moteur et/ou sensitif, diplopie, paralysie 

faciale, anomalie pupillaire, syndrome cérébelleux ou vestibulaire, syndrome 

pyramidal…) 

- Un syndrome méningé 

- Des symptômes neurovégétatifs locaux 

- Un signe de Claude Bernard Horner (ptosis, myosis, pseudo énophtalmie et 

disparition de la sudation de l’hémiface) (43). 

- De la fièvre 

- Une hypertension artérielle 

- Une anomalie ophtalmologique ou oto-rhino-laryngée pouvant expliquer les 

céphalées. 

C’est un ensemble de données qui oriente vers un diagnostic. En effet, peu d’éléments sont 

spécifiques d’une seule étiologie. Par exemple, dans un contexte de céphalée, le signe de 

Claude Bernard Horner peut être lié à une algie vasculaire de la face, une dissection 

carotidienne ou encore un syndrome de Wallenberg sur dissection de l’artère vertébrale 

(44,45). 

A l’issu de l’interrogatoire et de l’examen du patient, l’urgentiste doit déterminer s’il s’agit 

d’une céphalée primaire ou d’une céphalée secondaire bénigne évidente, ou bien s’il 

souhaite rechercher une céphalée secondaire grave. Pour cela, il doit connaitre les critères 

diagnostiques des céphalées primaires (classification internationale de l’IHS)(5). 

Néanmoins, l’application de cette classification aux Urgences est délicate car des critères 

manquent souvent (notamment la répétition des crises) (46–48). La connaissance des 

différents « drapeaux rouges » devant faire évoquer une cause grave est aussi primordiale.  

Ces « drapeaux rouges » sont les suivants (1,7–9,42,49,50): 

- Céphalée brutale (en coup de tonnerre) 

- Céphalée continue allant crescendo 

- Céphalée nouvelle ou inhabituelle 

- Début après 40 ans  

- Infection par le VIH 

- Antécédent de cancer 

- Antécédent de pathologie intracrânienne 

- Facteurs de risques cardio-vasculaires 

- Survenue en post partum  

- Prise de substances vasoactives 

- En cas de migraine : aura qui dure plus d’une heure, céphalée ou aura toujours du 

même côté. 

- Céphalée orthostatique 

- Anomalie de l’examen neurologique 
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- Notion de convulsions ou de troubles de conscience (même transitoire) 

- Syndrome méningé 

- Purpura 

- Vomissement en jet 

- Hypertension 

- Fièvre (sans cause évidente bénigne) 

- Traumatisme cervical récent 

- Altération de l’état général 

- Induration des artères temporales 

La présence d’un ou de plusieurs de ces critères doit faire discuter la réalisation d’examens 
complémentaires.  

En pratique, même en connaissant les critères diagnostiques et les « drapeaux rouges », 
faire la différence entre une céphalée primaire, secondaire bénigne et secondaire grave 
n’est pas toujours aisé et le médecin en charge du patient est souvent amené à réaliser des 
examens complémentaires. 

 
3. Examens complémentaires 

a) Biologie 

Elle est souvent réalisée mais peu contributive (2,7,8). Elle peut orienter vers une cause 

infectieuse ou une maladie de Horton. Elle permet aussi d’évaluer la fonction rénale avant 

l’utilisation de produit de contraste ainsi que l’hémostase en cas d’hémorragie 

intracérébrale ou avant une ponction lombaire. 

b) Ponction lombaire 

Elle permet de faire le diagnostic de méningite et de méningo-encéphalite. Elle se fait 

également en cas de suspicion d’hémorragie méningée malgré une imagerie normale et si 

la céphalée évolue depuis plus de douze heures. Elle est réalisée dans d’autres cas selon 

avis spécialisés (ex : recherche d’hypertension intracrânienne).  

c) Scanner 

Le scanner cérébral standard (non injecté) permet le diagnostic des hémorragies 

intracérébrales, des hydrocéphalies, des sinusites, de la plupart des tumeurs, d’une partie 

des thromboses veineuses cérébrales. Même si le scanner crânien est peu irradiant (51), le 

principe de précaution doit toujours s’appliquer et l’indication de l’examen doit être 

justifiée (52,53). 

La normalité d’un scanner sans produit de contraste n’élimine pas une cause lésionnelle 

grave (7,8,54,55). En effet, de multiples pathologies peuvent ne pas être détectées : 

- Une hémorragie méningée (en cas de manque d’expertise du praticien qui 

interprète le scanner, d’atteinte de zones dont la lecture est gênée par un artefact 
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ou de l’os, d’hémorragies de petits volumes, d'anémie ou d’hémorragie non 

récente) (40) 

- Une complication non hémorragique de malformation vasculaire (croissance rapide 

ou fissuration d’un anévrysme, malformation artério veineuse, fistule artério-

veineuse durale, cavernome, angiomatose)  

- Une thrombose veineuse cérébrale (non vue sur un scanner standard dans 30 à 50% 

des cas) (7,8,56) 

- Certaines tumeurs 

- L’apoplexie hypophysaire 

- Un kyste colloïde du 3ème ventricule 

- Les abcès cérébraux 

- Une dissection artérielle 

- Les accidents vasculaires ischémiques récents 

- Le Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (SVCR) 

- Le syndrome de Moya Moya 

- Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) 

- La maladie de Horton 

- L’hypertension intracrânienne idiopathique 

- L’hypotension intracrânienne  

- La méningite 

L’angioscanner cérébral peut mettre en évidence certaines de ces pathologies. Il permet 

l’exploration des vaisseaux de la tête et du cou. Il est donc l’examen de choix pour repérer 

les malformations vasculaires et les thromboses veineuses, mais peut aussi faire le 

diagnostic du SVCR, du syndrome de Moya Moya, du PRES, et de certaines tumeurs.  

d) Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) et Angiographie 

par Résonance Magnétique (ARM) 

C’est un excellent examen car il est aussi, voire plus sensible que le scanner pour la grande 

majorité des pathologies, mais il n’est pas toujours accessible facilement. De ce fait, son 

utilisation doit être strictement justifiée, et réservée au cas où le scanner ne suffit pas. En 

urgence, il est indispensable en cas de suspicion d’accident vasculaire cérébral ischémique 

à la phase aigüe. Dans les autres situations, il se discutera avec le neurologue et/ou le 

radiologue en fonction des hypothèses diagnostiques et des résultats des examens déjà 

réalisés. C’est l’examen de choix pour le diagnostic des thromboses veineuses, des lésions 

de la fosse postérieure et de l’hypophyse, du syndrome d’encéphalopathie postérieure 

réversible, des dissections artérielles et de l’hypotension intracrânienne (55). 

e) Autres examens 

L’écho-doppler cervical peut être utile pour le diagnostic des dissections des artères 

cervicales. 

Le doppler transcrânien permet le diagnostic des spasmes vasculaires, lors d’un SVCR ou 

au cours d’une hémorragie méningée par exemple. 
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L’artériographie cérébrale représente le gold standard de l’exploration vasculaire mais 

aujourd’hui, elle n’est réalisée que rarement à but diagnostique. Elle permet la prise en 

charge des malformations vasculaires. 

Le fond d’œil permet à l’ophtalmologue de rechercher des signes d’HTIC (œdème 

papillaire), d’hypertension artérielle maligne, d’hémorragie intra vitréenne (accompagnant 

parfois les hémorragies méningées), ou encore des complications de la maladie de Horton 

(névrite ischémique antérieure, occlusion de l’artère centrale de la rétine). 

L’électrocardiogramme peut montrer des anomalies lors d’une hémorragie méningée (57–

59) et de l’intoxication au monoxyde de carbone. De plus, un syndrome coronarien peut se 

manifester par des céphalées sans forcément de douleur thoracique associée (8,49). 

4. Démarche diagnostique 

Après interrogatoire et évaluation clinique, la difficulté est de savoir s’il faut réaliser des 

examens complémentaires, et si oui lesquels.   

a) Les scores 

De nombreux travaux ont essayé de mettre en évidence des critères cliniques et 

anamnestiques prédictifs de pathologies graves dans un contexte de céphalées, afin de 

décider pour quels patients une imagerie doit être prescrite (3,4,15,17,30,60–78). L’objectif 

étant de ne pas faire d’examens inutiles, mais aussi et surtout de ne pas rater une 

pathologie sévère. En effet, même si le nombre de scanners normaux est très élevé 

(15,22,23,28,29,61,69,72,79–81), le risque de manquer une pathologie grave est 

relativement rare (82) mais bien réel (77,83–90).  

A l’aide de ces critères, les auteurs ont mis au point des scores prédictifs de pathologies 

sévères, le plus connu étant le score d’Ottawa (créé pour les hémorragies méningées). Les 

critères utilisés sont différents selon les scores : âge, tension artérielle, syndrome 

méningée, fièvre, déficit neurologique, caractère brutal de la céphalée, vomissement, 

paramètres biologiques, antécédents du patient… Ces scores sont très sensibles (sensibilité 

proche de 100%) mais peu spécifiques (spécificité de 10-15%) et ne permettent donc pas 

de réduire le nombre d’imagerie prescrite. Cependant, certaines études intéressantes 

proposent des critères prédictifs d’absence de pathologie grave (15,17).  

A ce jour, seul le score d’Ottawa figure dans les recommandations, et il ne peut être utilisé 

que chez certains patients. 

b) Performances des examens complémentaires et stratégie 

diagnostique 

Le recours à l’imagerie cérébrale pour explorer les céphalées est de plus en plus fréquent 

(52,75,78,91). Avant les recommandations de la SFN et la SFEMC (1), il n’existait pas de 

référentiel concernant la démarche diagnostique devant une céphalée aux Urgences. Il 

était simplement recommandé de réaliser un scanner cérébral standard en cas de céphalée 

brutale, puis une ponction lombaire si le scanner était normal, afin d’éliminer notamment 
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une hémorragie méningée (7,8,20,40,40,92,93). Pour les céphalées non brutales, il 

n’existait pas de recommandation précise.  

Concernant l’hémorragie méningée, le scanner standard de dernière génération a une 

sensibilité supérieure à 90% (94–96), et proche de 100% s’il est réalisé dans les 6h du début 

de la céphalée (20,95,97–99). Toutefois, sa négativité ne suffit pas à écarter formellement 

ce diagnostic, d’où la recommandation de pratiquer une ponction lombaire en suivant. 

Cependant, la réalisation de cette ponction lombaire est très discutée. En effet, de 

nombreux auteurs critiquent son rendement diagnostique (20,40,60,93,99–105) et 

mettent en avant ses effets secondaires (20,93,99,103,106). De plus, les modalités 

d’analyse de la ponction lombaire font aussi débat (107–113).   

D’autre part, plusieurs travaux récents mettent en avant l’apport diagnostique de 

l’angioscanner, révélant 5 à 8% d’anomalies sévères, non vues sur un scanner standard 

réalisé pour céphalée aigue non traumatique (22,79,80,114). En effet, outre sa meilleure 

sensibilité pour l’hémorragie méningée (20,94), l’angioscanner permet de faire d’autres 

diagnostics non vus sur un scanner standard (4,7,8,20,22,40,54,60,79,80,114–116). 

Le scanner crânien injecté soulève cependant certaines problématiques. Premièrement, il 

nécessite l’injection de produit de contraste, et donc la mise en place d’une voie veineuse 

ainsi que le contrôle de la fonction rénale. Ceci allonge le temps de prise en charge et 

augmente le coût. Par ailleurs, le produit de contraste est à l’origine d’effets secondaires, 

notamment de réaction allergique et de néphrotoxicité, qui restent cependant rares (117–

125). Deuxièmement, il peut conduire à la découverte d’anomalies, dont le lien de causalité 

avec la céphalée n’est pas établi. On parle d’incidentalomes, qui pour la plupart sont des 

anévrysmes artériels (20,79,80,126). En effet, la prévalence de ces anévrysmes 

intracrâniens en population générale est de 4% environ (127–133). Des scores ont alors été 

développés pour prédire le risque de rupture de ces malformations, selon les 

caractéristiques du patient et celles propres à l’anévrysme (134–147). Ces découvertes sont 

une source majeure d’angoisse chez les patients (126,133) et peuvent conduire à une prise 

en charge spécifique, avec un risque iatrogène non négligeable (148–153). L’IRM soulève 

évidement ce même problème d’incidentalomes (76,154,155). 

La performance des examens d’imagerie est donc bien étudiée dans la littérature mais en 

dégager une démarche diagnostique systématique est complexe. L’association d’un 

scanner standard normal et d’une ponction lombaire négative semble écarter une 

pathologie grave dans une grande majorité de cas. Néanmoins, l’apport de l’angioscanner 

parait intéressant, d’autant plus que la plupart des études sur le couple scanner standard-

ponction lombaire se concentrent uniquement sur les céphalées brutales. L’angioscanner 

et l’IRM sont performant mais doit-on abandonner le scanner standard pour l’évaluation 

des céphalées ? 

A ce jour, pour la prise en charge des céphalées aux Urgences, il semblerait qu’aucune 

étude ne soit suffisante pour préférer une stratégie diagnostique plutôt qu’une autre 

(20,60,80,82,126,156). 
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C. Les recommandations 

1. Recommandation de la SFN et de la SFEMC (1) 

Dans ce contexte d’incertitude sur l’utilisation des différents examens complémentaires, la 

SFN et la SFEMC ont publié en 2016 des recommandations générales sur la prise en charge 

des céphalées aux Urgences (1). 

Ces recommandations reposent essentiellement sur des accords d’experts. Elles 

proposent, devant toute céphalée brutale ou inhabituelle non traumatique aux Urgences, 

la réalisation d’une IRM avec ARM ou d’un scanner cérébral injecté (avec le réseau veineux 

et éventuellement les troncs supra-aortiques). Il est précisé que si la céphalée est décrite 

comme habituelle hormis une intensité plus grande ou une résistance aux antalgiques 

habituels, les examens complémentaires sont inutiles en absence d’anomalie à l’examen 

neurologique. En effet, il s’agit la plupart du temps d’une céphalée primaire réfractaire au 

traitement (1). La démarche diagnostique proposée dans ces recommandations est 

représentée dans le Figure 1. 

 

 

Figure 1: Représentation schématique de la stratégie de prise en charge diagnostique d'une céphalée vue aux Urgences, 
selon Moisset et al. (1).  HSA : hémorragie sous arachnoïdienne, TSA : troncs supra-aortiques, SVCR : syndrome de vasoconstriction 
cérébrale réversible, PRES : posterior reversible encephalopathy syndrome, PL : ponction lombaire, IRM : imagerie par résonance 
magnétique, ARM : angiographie par résonance magnétique, CRP : C-reactive protein. 
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2. Recommandation de la SFR  

Le Guide du Bon Usage des examens d’imagerie médicale est édité par la Société Française 

de Radiologie et la Société Française de Médecine Nucléaire et d’imagerie moléculaire, 

sous l’égide de la Haute Autorité de Santé et de l’Autorité de Sûreté Nucléaire (157). Ce 

guide recommande la réalisation d’un angioscanner en cas de céphalée brutale et d’une 

IRM-ARM en cas de céphalée progressive inhabituelle.  

 

D. Caractéristiques des principaux diagnostics à évoquer 

devant une céphalée aigue non traumatique (7,8,55,158) 

1. Les céphalées primaires 

a) Migraine 

La céphalée est unilatérale, d’intensité modérée à sévère et typiquement pulsatile (parfois 

seulement à l’acmé ou à l’effort), associée à des nausées (voire des vomissements) et une 

phono photophobie. Les crises durent entre 4 et 72h. Le début et la fin de la crise sont 

rapidement progressifs. 

Dans la migraine avec aura (ou migraine accompagnée), l’aura est unilatérale et 

d’installation progressive (au moins 5 minutes). Chaque symptôme dure moins d’une heure 

et la céphalée survient dans l’heure.  L’aura est ophtalmique dans 95% des cas, avec un 

scotome scintillant dans un hémi-champ. Il peut y avoir une hémianopsie latérale 

homonyme pendant ou après le scotome, des phosphènes et des hallucinations visuelles 

plus ou moins complexes. S’y associe parfois une aura sensitive (paresthésie du bras et du 

visage) et des aphasies transitoires. Les diagnostics différentiels principaux de l’aura sont 

l’accident ischémique (installation plutôt brutale et symptômes surtout négatifs) et 

l’épilepsie partielle (manifestation plutôt brève) (8,57,90,159–161). 

Les complications possibles sont l’état de mal migraineux (céphalée pendant plus de 72h, 

parfois associé à un abus médicamenteux), l’infarctus migraineux, le HANDL syndrome 

(déficit neurologique persistant lors d’un accès de migraine avec aura, qui disparait dans 

les 3 mois) et l’aura déclenchant une épilepsie (migralepsie). 

Les relations entre migraine et ischémie cérébrale sont très complexes (160,162). Il 

semblerait que les patients souffrant de migraines présentent un risque plus élevé de 

dissection artérielle, de SVCR et d'ischémie cérébrale (163–165). Néanmoins, chez les 

migraineux aux Urgences, même en cas de céphalée inhabituelle ou brutale, les diagnostics 

de pathologies graves sont très rares (41,166). Il est à noter que la maladie migraineuse ne 

débute que très rarement après 50 ans (167) et qu’une céphalée d’allure migraineuse peut 

être symptomatique d’une lésion cérébrale (une malformation artério-veineuse par 

exemple). 
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b) Céphalée de tension 

Elle est très fréquente mais n’amène pas souvent le patient à consulter (42,168,169). Elle 

s’associe régulièrement à la migraine chez un même patient (8,42). La douleur est décrite 

comme un étau ou à type de pression, bilatérale, non pulsatile et d’intensité légère à 

modérée. Elle peut être associée à une sensibilité péri crânienne (tension musculaire). Elle 

peut parfois être accompagnée d’une photophobie ou d’une phonophobie, mais sans 

nausée.  

c) Céphalées trigémino-autonomiques 

Ce sont des céphalées unilatérales, périorbitaires, évoluant par crises pluriquotidiennes et 

associées à des troubles végétatifs de la face. Une phono ou photophobie peut compléter 

le tableau, plutôt de façon homolatérale à la douleur (170,171). 

La plus fréquente est l’algie vasculaire de la face (AVF). Elle touche une personne sur mille 

dans la population générale adulte et le retard diagnostic est relativement fréquent (172). 

Elle concerne des patients jeunes, entre 20 et 40 ans. Les crises durent de 15 à 180 minutes, 

au nombre d’une tous les deux jours à huit par jour, plutôt à heure fixe, sur une période de 

6 à 8 semaines. Le sommeil et l’alcool ont été identifiés comme facteur déclenchant des 

crises. La douleur est unilatérale, périorbitaire ou temporale, extrêmement intense et 

responsable d’une agitation du patient. Des signes dysautonomiques de la face sont 

souvent présents : injection conjonctivale, sudation, congestion nasale, œdème palpébral, 

rougeur, plénitude de l’oreille, ou encore signe de Claude Bernard Horner. Une IRM (avec 

ARM ou angioscanner) doit être réalisée pour éliminer une cause secondaire, dans un délai 

à discuter selon le contexte (172). Les diagnostics différentiels sont les autres céphalées 

trigémino-autonomiques, la sinusite sphénoïdale, la dissection carotidienne, l’apoplexie 

pituitaire, l’hypotension intracrânienne, la maladie de Horton et la migraine.  

Les autres céphalées trigémino-autonomiques sont : 

- L’hémicrania paroxystique : elle est semblable à l’AVF mais avec des crises plus 

courtes (2 à 30 minutes) et plus fréquentes, avec moins de symptômes 

dysautonomiques et une tendance à l’immobilité plus qu’à l’agitation. 

- Le SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with 

Conjunctival injection and Tearing) et le SUNA (Short-Lasting Unilateral 

Neuralgiform Headaches with Autonomic Symptoms) : ce sont des syndromes de 

céphalées névralgiques unilatérales brèves avec injection conjonctivale, 

caractérisés par des douleurs dans le territoire de la première branche du nerf 

trijumeau, durant une seconde à dix minutes, jusqu’à 300 fois par jour, avec des 

symptômes dysautonomiques intenses. Il n’y a pas de période réfractaire. La 

distinction avec une névralgie du trijumeau est parfois difficile (173). 

- L’hémicrania continua : la céphalée unilatérale est persistante pendant plus de 

trois mois, avec des paroxysmes douloureux accompagnés de dysautonomie et 

d’agitation. 
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d) Les autres céphalées primaires 

Elles sont très nombreuses, plutôt rares et méconnues, et sont des diagnostics 

d’élimination. Nous pouvons citer la céphalée primaire à la toux, la céphalée primaire en 

coup de tonnerre ou la céphalée hypnique. 

 

2. Les névralgies (173,174) 

La névralgie trigéminale classique survient en grande majorité chez le sujet âgé de plus de 

60 ans, et notamment chez l’hypertendu. L’évolution est très variable et un tiers des 

patients n’ont qu’une seule poussée. La douleur est unilatérale et sévère, à type de 

décharge électrique, d’élancement ou de piqure, survenant par crises de quelques 

secondes à deux minutes, avec une immobilisation douloureuse et grimaçante du patient. 

Une phase vasomotrice de l’hémiface est possible (30% des patients). Les crises sont de 

début et de fin brutale, avec une période réfractaire entre les crises, et il existe une zone 

gâchette homolatérale. Le nombre de crises est très variable, de quelques crises jusqu’à 

l’état de mal. Dans 40% des cas, la douleur concerne la 2ème branche du nerf trijumeau ; la 

3ème branche dans 20% des cas et la première dans 10% des cas. Certains signes d’alerte 

doivent faire suspecter une cause lésionnelle (neuropathie trigéminale douloureuse) : 

douleur continue et/ou progressive, troubles sensitifs permanent, atteinte d’autres nerfs 

ou de plusieurs branches du trijumeau ou de la branche ophtalmique, faible réponse à la 

carbamazépine, âge inférieur à 40 ans, ou encore antécédent familial de sclérose en 

plaques. L’imagerie est alors indispensable (IRM avec séquences spécifiques). 

Les autres névralgies se caractérisent par le même type de douleurs, dont la localisation 

dépend du nerf atteint : le nerf glossopharyngien, le nerf intermédiaire, ou encore le nerf 

occipital. 

3. Les principales céphalées secondaires 

a) Les causes vasculaires 

(1) Hémorragie méningée 

La rupture d’anévrysme en est la cause principale (85% des cas)(8,59). Le scanner standard, 

s’il est réalisé précocement fait le diagnostic dans la quasi-totalité des cas. Si le scanner est 

normal, se discute la réalisation d’une ponction lombaire ou d’une imagerie 

complémentaire (angioscanner, IRM), selon la durée d’évolution des symptômes et les 

diagnostics différentiels évoqués.    

Lors d’une hémorragie méningée, la céphalée est brutale (en coup de tonnerre) et intense, 

ou parfois d’installation rapidement progressive. Il peut s’y associer une perte de 

connaissance initiale, une hypertension, des vomissements, un syndrome méningé, une 

atteinte de paires crâniennes, un flou visuel, un déficit sensitivo-moteur, des troubles de la 

conscience et des convulsions. Un tableau de céphalée isolée est présent dans 50 à 70% 
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des cas (sans trouble de conscience ni de troubles focaux) (8,85,175). Les présentations 

atypiques peuvent être source d’erreurs (176). Il faut rechercher à l’interrogatoire un 

épisode de céphalées dans les jours ou semaines précédentes, présent dans 10 à 50% des 

cas (7,8,177). C’est le témoin d’une céphalée dite sentinelle par croissance ou fissuration 

de l’anévrysme ou par hémorragie minime (« warning leak »)(8,57,178). 

(2) Le SVCR : Syndrome de vasoconstriction cérébral 

réversible 

Probablement sous-diagnostiqué car connu depuis peu et de diagnostic difficile 

(1,116,165,179–182), le SVCR se caractérise par une vasoconstriction des artères 

cérébrales, réversible en 3 mois environ. L’évolution est souvent bénigne mais il peut se 

compliquer d’hémorragies ou d’infarctus cérébraux. Il serait la cause la plus fréquente de 

céphalée en coup de tonnerre chez les patients sans hémorragie méningée (183). 

La céphalée est isolée dans 75% des cas, mais peut s’associer à des convulsions ou des 

déficits focaux. Elle survient fréquemment à l’effort, lors d’une activité sexuelle, de la prise 

d’une douche, ou encore d’une émotion. La prise de certaines substances (triptan, cocaïne, 

amphétamine, cannabis, inhibiteur de recapture de la sérotonine…) est un facteur 

déclenchant bien identifié (165,183), mais les formes idiopathiques sont fréquentes 

(8,184). La présentation initiale peut mimer une hémorragie méningée (180), avec une 

céphalée très intense et classiquement en coup de tonnerre, mais pas toujours (185,186). 

La céphalée dure rarement plus de plusieurs heures et est résolutive spontanément. Les 

crises récidivent pendants quelques semaines, avec parfois un fond douloureux persistant.  

Le scanner standard et l’IRM sont normaux en l’absence de complication. L’angioscanner 

ou l’ARM permettent de rechercher des vasospasmes segmentaires et multifocaux (aspect 

perlée des vaisseaux de moyen à gros calibres). Le doppler transcrânien peut mettre en 

évidence des zones d’accélérations témoins de spasmes artériels. Le caractère fluctuant de 

ces anomalies rend le diagnostic parfois compliqué (179). En effet, l'imagerie peut être 

normale chez près d’un tiers des patients, notamment lors de la présentation initiale 

(1,8,165,183,187). 

(3) Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) 

ischémiques (constitués ou transitoires) et hémorragiques 

Au cours des AVC, qu’ils soient hémorragiques ou ischémiques, la céphalée n’est 

généralement pas le symptôme principal. En effet, le déficit neurologique et/ou le trouble 

de conscience dominent le tableau (178). Néanmoins, les accidents ischémiques (surtout 

de territoire vertébro-basilaire)(8,178) et les hématomes cérébraux sont pourvoyeurs de 

céphalées. Ces céphalées peuvent représenter une des plaintes principales du patient, 

notamment si le déficit neurologique n’est pas majeur ou s’il est transitoire. En effet, 65% 

des AVC sont des accidents ischémiques transitoire (AIT) ou des accidents constitués 

mineurs (188). 
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(4) Les dissections artérielles cervicales, carotidiennes ou 

vertébrales 

Elles concernent surtout les patients de moins de 50 ans (189,190) et évoluent 

favorablement dans une majorité de cas (190). La dissection se manifeste par un hématome 

de paroi pouvant réaliser une sténose serrée. L’interrogatoire retrouve dans 40% des cas 

un traumatisme cervical mineur dans les jours précédents (189,191). 

La douleur est souvent inaugurale, unilatérale et pulsatile, parfois explosive ; elle concerne 

le crâne, la face ou le cou (192). Elle est rapidement progressive, parfois en coup de 

tonnerre, et peut mimer une crise de migraine ou d’AVF (8). Il peut s’y associer un signe de 

Claude Bernard Horner, des acouphènes brutaux pulsatiles et/ou douloureux et une 

paralysie des dernières paires crâniennes.  

L’ischémie neuro-oculaire représente la principale complication, et peut survenir dans un 

délai très variable après la dissection (souvent dans la semaine qui suit) (190,191,193). Elle 

se traduit par une cécité monoculaire, un AIT ou un AVC dans le territoire de l’artère 

concernée.  

L’angioscanner, l’IRM, ou l’écho-doppler permettent la mise en évidence de l’hématome 

de paroi, d’une sténose ou occlusion artérielle, ou d’un anévrysme disséquant (57,189–

191,193,194). L’IRM fait le diagnostic des complications ischémiques.  

(5) Thrombose Veineuse Cérébrale (TVC) (7,8,56,57,195–

197) 

La céphalée, présente dans 70 à 85% des cas, est souvent inaugurale, diffuse, progressive 

et sévère. Elle est isolée dans 15 à 30% des cas, et peut parfois être brutale ou d’allure 

migraineuse. 

Les signes associés peuvent être : 

- Des troubles focaux (50%) : d’installation souvent progressive avec une 

symptomatologie variable selon la localisation de la thrombose et la présence ou 

non de complication. 

- Des convulsions (40% dont 15% inaugurales) : généralisées ou parfois hémi-

corporelle ou à bascule (rare mais évocateurs) 

- Des troubles de la conscience. 

La TVC peut se compliquer d’infarctus cérébraux, volontiers de composante hémorragique, 

et d’hématome sous-duraux ou corticaux. 

Les facteurs favorisant sont bien connus : infection locale (otite, sinusite, empyème, 

méningite…), grossesse ou post partum, prise d’une contraception oestro-progestative, 

affection hématologique, néoplasie, affection inflammatoire, déshydratation sévère, ou 

encore hypotension du LCR. 
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Le diagnostic n’est pas toujours aisé du fait de la variabilité de la présentation clinique et 

du manque de sensibilité du scanner standard. Il se fait grâce à l’angioscanner ou à l’IRM. 

Le pronostic est le plus souvent favorable mais dépend de l’étiologie. 

(6) Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible 

(PRES) (57,198–202) 

Cette affection rare est généralement la complication d’une élévation brutale de la 

pression artérielle chez un individu hypertendu chronique. Elle se caractérise par un grand 

polymorphisme clinique, avec des céphalées aspécifiques, une confusion, une 

hypertension (70 à 80% des cas), des convulsions, des troubles visuels, des nausées et 

vomissements et des troubles focaux (cécité corticale, syndrome cérébelleux, 

hémiparésie…). 

L’imagerie (notamment l’IRM) amène au diagnostic, montrant un œdème cérébral bilatéral 

de la substance blanche des régions postérieures du cerveau. Le contexte est 

particulièrement évocateur : hypertension artérielle maligne, pré-éclampsie ou éclampsie, 

affections hématologiques, sepsis, prise d’immunosuppresseurs, chimiothérapie en cours, 

dysautonomie (lors d’un syndrome de Guillain Barré par exemple), insuffisance rénale, 

maladie de système. 

(7) Maladie de Horton (7,8,203–208) 

Cette maladie, appelée aussi artérite temporale, atteint plus souvent les femmes, avec un 

pic à 60-80 ans.  

La céphalée est polymorphe mais plutôt aiguë et intense, d’aggravation progressive, et 

prédominant la nuit et/ou le matin. La douleur est souvent temporale, uni ou bilatérale, 

évoluant par paroxysme avec un fond douloureux permanent. Les artères temporales et du 

scalp sont douloureuses, indurées et non battantes. Les autres manifestations cliniques 

sont l’altération de l’état général, des épisodes de cécité monoculaire transitoire, de la 

fièvre (50% des cas), une claudication intermittente et douloureuse de la langue et de la 

mâchoire, une hyperesthésie du cuir chevelu, et des troubles visuels (30% des cas). Le 

syndrome inflammatoire biologique est constant et parfois majeur. La présentation est 

atypique dans 20% des cas. 

La présence de signes de pseudo-polyarthrite rhizomélique, fréquemment associé à la 

maladie de Horton (50% des cas), peut orienter le diagnostic. Il s’agit d’arthro-myalgies 

inflammatoires de la racine des membres, avec raideur matinale.  

Il est admis que toute céphalée inhabituelle chez un sujet de plus de 50 ans doit faire 

évoquer une maladie de Horton et justifie donc la recherche d’un syndrome inflammatoire 

biologique.  

Les complications de la maladie de Horton sont le plus souvent brutales et irréversibles. 

Elles peuvent atteindre différents organes : 
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- Atteintes oculaires : artérite oblitérante de l’artère ophtalmique, névrite optique 

ischémique, ou embolie à point de départ carotidien. Le risque majeur est la cécité, 

qui survient chez 10% des patients environ. 

- Atteintes neurologiques : AIT, AVC et neuropathies périphériques. 

- Autres atteintes : aortite (avec anévrysme), toux chronique, hypertension, troubles 

psychiatriques… 

La biopsie des artères temporales permet le diagnostic mais ne doit pas retarder la mise en 

place urgente du traitement (corticothérapie).  

b) Les tumeurs cérébrales (8,50,209–216) 

Une tumeur peut causer une céphalée en cas d’hypertension intracrânienne (par effet de 

masse ou lié à une hydrocéphalie) ou de complications hémorragiques. Cependant, la 

symptomatologie initiale n’est généralement pas une céphalée. Les autres manifestations 

tumorales possibles, et plus fréquentes, sont l’épilepsie, les déficits focaux, les acouphènes, 

et les troubles cognitifs ou psychiatriques. 

Classiquement, la céphalée est matinale avec recrudescence nocturne, bitemporale et en 

étau. Elle s’aggrave progressivement et peut être augmentée à l’effort. Elle s’accompagne 

de vomissements faciles et en jets, ainsi que de troubles visuels (baisse d’acuité visuelle 

progressive, éclipses visuelles, diplopie). En pratique, elle est souvent aspécifique et peut 

mimer une céphalée primaire.  

Les tumeurs les plus fréquentes sont les métastases, les méningiomes, les gliomes et les 

adénomes hypophysaires. Les métastases cérébrales sont rarement révélatrices du cancer, 

sauf au cours du cancer pulmonaire où elles sont inaugurales dans 20% des cas. Le cancer 

du poumon et le cancer du sein sont les deux grands pourvoyeurs de métastases 

cérébrales. 

L’adénome hypophysaire est responsable d’un syndrome endocrinien (caractère sécrétant 

dans 75% des cas), de troubles visuels à type de syndrome chiasmatique et parfois de 

céphalées aspécifiques. L’apoplexie pituitaire peut survenir chez un patient avec un 

adénome hypophysaire connu ou être révélateur de la lésion, par hémorragie ou nécrose 

ischémique. Elle survient habituellement sur un macro-adénome non sécrétant et 

provoque une céphalée brutale et intense, avec des troubles visuels (diplopie, amputation 

du champ visuel). De même localisation, le craniopharyngiome est beaucoup plus rare. 

Le scanner standard permet le plus souvent d’évoquer le diagnostic de processus tumoral 

et d’éliminer une complication urgente. L’IRM est utile pour caractériser plus précisément 

la tumeur. 

c) Les causes infectieuses 

Les étiologies infectieuses responsables de céphalées sont nombreuses. On peut distinguer 

des causes générales (infections systémiques) et des causes locales (infections 

intracrâniennes ou à proximité).  
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Les infections virales systémiques telle que la grippe, s’accompagnent très régulièrement 

de céphalées, tout comme les infections d’organes extra-neurologiques (infection 

pulmonaire, urinaire ou encore cutanée). En effet, toute fièvre est susceptible de 

déclencher une céphalée (217). Néanmoins, l’hypothèse d’une méningite doit être 

évoquée devant toute céphalée fébrile, avec réalisation de la ponction lombaire au 

moindre doute et en l’absence de contre-indication. 

Dans la méningite, la céphalée est constante, précoce, diffuse et exacerbée par les 

mouvements de tête. Elle entre dans le cadre du syndrome méningé avec photo-

phonophobie, vomissement et raideur cervicale.  La fièvre et le syndrome inflammatoire 

biologique complètent le tableau. 

Les infections intracrâniennes autres que les méningites, sont plus rares. Il s’agit des 

encéphalites, des abcès et des empyèmes sous duraux. 

Concernant les infections péri-crâniennes : les sinusites, les otites, les mastoïdites et les 

abcès dentaires sont couramment responsable de céphalées.  

En cas de sinusite, la céphalée peut être intense. Elle est augmentée par la position penchée 

en avant ou en décubitus, et lors de la pression des régions sinusiennes. Cependant, la 

douleur peut être aspécifique et la fièvre peut manquer. Une crise de migraine peut mimer 

une pathologie rhino-sinusienne (218). L’examen clinique, le contexte et parfois le scanner 

font le diagnostic.  

Quelques fois, en cas de céphalée fébrile, l’étiologie n’est pas infectieuse. Nous pouvons 

citer la maladie de Horton (fièvre dans 50% des cas) ou encore l’hémorragie méningée 

(fébricule possible).  

d) L’hypertension 

De façon générale, les patients vus aux Urgences sont fréquemment hypertendus (219–

222). Une céphalée d’intensité légère à modérée est habituelle dans la crise aiguë 

hypertensive simple (sans souffrance viscérale) et s’accompagne d’étourdissement, 

d’anxiété, de bourdonnements d’oreilles ou parfois d’épistaxis (223). Cette crise survient 

généralement chez un patient hypertendu chronique mal équilibré. Toutefois, 

l’hypertension n’est pas forcément la cause de la céphalée. En effet, les patients consultant 

pour céphalées ont tendance à être hypertendu, quel que soit l’étiologie (21). Par ailleurs, 

l’association d’une hypertension et d’une céphalée peut être le témoin d’une pathologie 

grave comme un AVC, une encéphalopathie hypertensive, un phéochromocytome ou un 

PRES (224). Un examen clinique précis et l’analyse du contexte de survenue ainsi que des 

plaintes du patient permettra d’évoquer ces étiologies. 

e) L’hypertension intracrânienne (7,8,225–227) 

L’hypertension intracrânienne (HTIC) associe une céphalée diffuse, intense, à 

prédominance nocturne et aggravée à l’effort, avec des vomissements (typiquement en 

jet) et des troubles visuels (flou, brouillard, éclipses, diplopie). Des symptômes liés à la 

lésion causale peuvent se surajouter.  
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Les étiologies d’HTIC sont les suivantes : 

- Processus tumoral 

- Hémorragie intracrânienne 

- Œdème cérébral  

- Hydrocéphalie : elle est soit communicante, c’est-à-dire lié à un défaut de 

résorption du LCR (conséquence d’une méningite ou d’une hémorragie méningée), 

soit obstructive par une tumeur, une sténose de d’aqueduc de Sylvius ou une 

malformation de Chiari ou de Dandy Walker. 

- TVC (tableau d’HTIC sans signes localisés dans 30% des cas) 

- Fistules durales 

- Méningites compliquées ou chroniques 

- HTIC idiopathique (diagnostic d’élimination) 

L’imagerie cérébrale (idéalement l’IRM, sinon le scanner) met en évidence la lésion causale 

et ses conséquences. 

L’HTIC idiopathique touche préférentiellement les femmes obèses en âge de procréer. Elle 

se manifeste par des céphalées diffuses et constantes, parfois d’allure migraineuse ou à 

type de céphalée de tension. Elles sont augmentées à l’effort, à la toux et au décubitus. Il 

s’y associe des éclipses visuelles lors des changements de position ou de manœuvres de 

Vasalva, des acouphènes pulsatiles, une raideur cervicale et des douleurs radiculaires. 

L’imagerie cérébrale par IRM est indispensable pour faire le diagnostic mais aussi et surtout 

pour éliminer les diagnostics différentiels. Le bilan ophtalmologique, avec recherche d’un 

œdème papillaire et d’anomalies du champ visuel, ainsi que la ponction lombaire aident au 

diagnostic. 

f) L’hypotension intracrânienne (8,228–231) 

L’hypotension intracrânienne peut être spontanée ou secondaire à un traumatisme, une 

ponction lombaire, une péridurale ou une rachianesthésie. La brèche méningée, avec fuite 

de liquide céphalo-rachidien, n’est pas toujours facile à identifier.  

Les céphalées sont posturales, à type de pression, parfois brutales et intenses. Il peut s’y 

ajouter des nausées, une photo-phonophobie, une raideur cervicale, une diplopie 

horizontale, des troubles auditifs et des vertiges.  

En l’absence de contexte évocateur, le diagnostic n’est pas toujours évident car les 

manifestations cliniques sont volontiers aspécifiques. L’IRM cérébrale avec injection de 

gadolinium est le meilleur examen. Il retrouve classiquement une prise de contraste 

méningée. D’autres examens peuvent être nécessaires, dont la ponction lombaire, l’IRM 

médullaire ou le myélo-scanner (231). 

Il faut savoir que l’hypotension intracrânienne peut se compliquer d’hématome sous 

duraux et de TVC. 

Après une ponction lombaire, 15 à 40% des patients souffrent d’hypotension 

intracrânienne (93,103,232,233). On parle de syndrome post ponction lombaire et il 

survient généralement dans les 5 jours suivant le geste. L’imagerie n’est pas indispensable 

si le tableau est typique.  
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g) Les autres causes de céphalées secondaires 

Comme dit plus haut, les céphalées peuvent être secondaires à un très grand nombre de 

pathologies. Il serait impossible de toutes les citer. Il y a des causes générales (infections, 

déshydratation, intoxication au monoxyde de carbone, sevrage en psychotrope, troubles 

hydro-électrolytiques, iatrogénie médicamenteuse, hypoglycémie, trouble de l’hématose, 

mal des montagnes…) et des causes locales (infections ORL, obstruction du conduit auditif 

externe, arthrose cervicale, paralysie faciale périphérique, épilepsie, syndrome algo-

dysfonctionel de l’articulation mandibulaire…). 

4. La situation particulière de céphalée « en coup de tonnerre » 

Les deux étiologies à éliminer en priorité devant une céphalée brutale sont l’hémorragie 

méningée (10 à 40% des céphalées en coup de tonnerre) et le SVCR 

(8,30,59,116,165,181,182,234). 

Les autres étiologies possibles sont les suivantes (8,54,99,116,116,235) : 

- Dissection artérielle cervicale 

- AVC hémorragique ou ischémique 

- Anévrysme non rompu (croissance rapide, fissuration) 

- HTIC aigue sur tumeur cérébrale compliquée 

- Hypotension du liquide céphalo-rachidien 

- Poussée d’hypertension artérielle 

- Sinusite bloquée 

- TVC 

- Maladie de Horton 

- Hydrocéphalie aigue  

- PRES 

- Apoplexie pituitaire 

- Infection intracrânienne 

- Phéochromocytome (par SVCR ou PRES ou poussée hypertensive) 

- Céphalée en coup de tonnerre primaire 

La céphalée en coup de tonnerre primaire est un diagnostic d’élimination. Elle est parfois 

déclenchée par la toux, le sport ou l’activité sexuelle. 

Nous retiendrons que toute céphalée en coup de tonnerre n’est pas une hémorragie 

méningée et donc que le scanner standard à ses limites dans cette situation.  

5. La situation particulière du post partum (8,236–242) 

Entre 15 et 40% des femmes présentent une céphalée en post partum. Il s’agit souvent 

d’une cause bénigne : migraine (après une accalmie durant la grossesse), céphalée de 

tension et babyblues. Néanmoins, dans cette situation, certains diagnostics plus fréquents 

qu’en population générale, doivent être recherchés : une pré-éclampsie ou une éclampsie 

(dans les 24h du post partum), une TVC, un PRES, un SVCR, une hypotension du LCR lié à la 

péridurale. 
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III. Etude  

A. Introduction 

La céphalée, motif fréquent de consultation aux Urgences, est d’évaluation complexe. 

Après avoir interrogé et examiné le patient, l’urgentiste doit décider s’il prescrit une 

imagerie cérébrale pour éliminer une céphalée secondaire grave.  

Alors qu’il est fréquemment utilisé aux urgences, le scanner standard serait insuffisant pour 

l’évaluation des céphalées. C’est ce qui ressort de l’analyse de la littérature, avec une mise 

en avant du scanner injecté et de l’IRM cérébrale. Néanmoins, la place de ces examens 

dans la démarche diagnostique ne fait pas consensus.   

Des recommandations françaises récentes proposent la réalisation d’un angioscanner ou 

d’une IRM cérébrale devant toute céphalée brutale ou inhabituelle (1). Ces 

recommandations reposent principalement sur des accords d’experts et semblent difficiles 

à appliquer dans un service d’urgence.  

L’objectif premier de notre étude est de faire un état des lieux de l’utilisation de l’imagerie 

chez les patients se présentant pour céphalées non traumatiques aux Urgences du CHU de 

Toulouse. 

Ensuite, l’apport diagnostique des différents examens d’imagerie cérébrale a été étudié et 
le suivi des dossiers médicaux a permis la recherche des erreurs diagnostics potentielles. 

B. Patients et méthodes 

1. Type d’étude  

Il s’agit d’un travail observationnel, rétrospectif, descriptif et analytique sur l’utilisation de 
l’imagerie chez les patients admis aux Urgences pour céphalées non traumatiques. 

Cette étude monocentrique a été réalisée aux Urgences adultes du CHU de Toulouse entre 
le 1er avril 2018 et le 31 décembre 2018. 

Le CHU de Toulouse regroupe plusieurs établissements dont les deux principaux sont le site 
hospitalier de Rangueil-Larrey (Toulouse sud) et celui de Purpan (Toulouse nord). Les 
différentes spécialités sont réparties entre ces deux établissements et chacun possède un 
Service d’Accueil des Urgences. L’ensemble des services d’Urgences du CHU accueillent au 
total plus de 500 patients par jour en moyenne (243). Le département de Neurologie se 
trouve sur le site de Purpan, avec un avis spécialisé disponible 24h/24 (neurologie générale, 
neurologie vasculaire et neuroradiologie).  

2. Sélection des dossiers 

Pour chaque patient consultant aux Urgences, le motif d’admission est systématiquement 
codé par l’Infirmier(e) d’Accueil et d’Orientation (IAO). Le motif est la plainte du patient, et 
non un diagnostic. Les plaintes enregistrées peuvent être multiples. 
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Ce codage nous a permis de collecter les dossiers des patients se plaignant de céphalées à 
l’accueil des Urgences. 

3. Critères d’inclusion 

Nous avons inclus tous les patients admis aux Urgences adultes du CHU de Toulouse 
(patients admis à partir de l’âge de 15 ans), chez qui la plainte « céphalée » a été codée à 
l’accueil par l’IAO. La période d’inclusion a été de 9 mois, soit du 01/04/2018 au 
31/12/2018. 

4. Critères d’exclusion 

Nous avons défini les critères d’exclusion suivants : 

- Patients pris en charge au SAU de Rangueil.  
- Lésion intracérébrale connue ou antécédents neurochirurgicaux. 
- Contexte de traumatisme crânien. 

- Absence de notion de céphalée dans l’observation du médecin. 

- Dossier introuvable. 

- Présence de doublons (patient ayant déjà consulté dans la même période). 

- Observation non rédigée ou sans conclusion. 

- Patient non vu (parti avant d’être vu ou réorienté). 

- Patient ayant déjà bénéficié d’une imagerie hors du CHU dans le cadre de 

l’épisode actuel. 

La décision d’exclure les patients pris en charge sur le site de Rangueil s’explique par la 

faible incidence des consultations pour céphalée sur ce site et par l’absence de neurologue 

sur place. L’évaluation directe du patient par le neurologue aux Urgences étant impossible, 

les prises en charge peuvent différer du site de Purpan. 

5. Recueil des données 

Les données ont été recueillies de façon anonyme, sur deux logiciels différents. Le premier 

est le logiciel des Urgences (Urqual®) où figure l’observation faite par l’urgentiste. Le 

deuxième est le logiciel de dossiers médicaux de l’hôpital (Orbis®) où se trouve les comptes 

rendus d’hospitalisation, ceux des examens radiologiques et ceux des avis des neurologues 

donnés aux Urgences. 

Les données récupérées sont les suivantes : 

- Age et sexe du patient 

- Tension artérielle systolique et diastolique, et fréquence cardiaque 

- Présence de fièvre (définie par une température supérieure ou égale à 38°C) 

- Intensité de la douleur (Echelle Numérique, cotée de 0 à 10) 

- Présence d’un déficit neurologique focal (autre qu’une aura visuelle typique) ou de 

troubles de la conscience  

- Existence d’un avis neurologique 

- Imageries réalisées et si oui, lesquelles 
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- Diagnostic radiologique (conclusion du compte rendu du radiologue) 

- Diagnostic final (conclusion de l’observation des Urgences ou du compte rendu 

d’hospitalisation si le diagnostic n’a pas été fait aux Urgences) 

- Orientation du patient (domicile ou hospitalisation) 

- Temps passé aux urgences 

Le suivi des patients a été réalisé grâce à la consultation des dossiers à distance, c’est-à-
dire au moins deux mois après leurs passages aux Urgences. Toutes les admissions aux 
Urgences, les hospitalisations et les consultations à l’hôpital ont été analysées. 

6. Analyse statistique 

L’analyse statistique des données anonymisées a été réalisée à l’aide du logiciel STATA 
version 13. Toutes les variables de l’étude ont été analysées de façon individuelle avec 
vérification du nombre de données manquantes et de valeurs aberrantes. La normalité de 
chaque distribution pour les variables quantitatives a été analysée. La distribution des 
variables quantitatives est représentée par la moyenne suivie de l’écart type. Les données 
qualitatives sont exprimées en nombre et pourcentage.  

Les analyses comparatives ont été réalisées en utilisant le test de Student pour la 
comparaison des variables quantitatives, si possible. Dans le cas où les conditions 
d’application du Student ne sont pas rencontrées, le test de Man Whitney a été utilisé. 
Concernant la comparaison des variables qualitatives, le test du χ2 de Pearson a été utilisé, 
si possible. Dans le cas contraire, un test exact de Fischer a été réalisé. Le seuil de 
significativité statistique est considéré atteint quand le risque d’erreur est inférieur à 5% (p 
< 0,05). 

Les données manquantes ont été considérées comme normales pour les variables 
dichotomiques. Les données manquantes pour les variables quantitatives ont été imputées 
par la moyenne dans chaque groupe lors des analyses bivariées. 

Nous proposons une régression logistique par pas à pas ascendant pour évaluer les facteurs 
associés au risque de diagnostic de céphalée « grave ». 

 

C. Résultats  

1. Flow-Chart 

Nous avons identifié 2526 passages aux Urgences répondant aux critères d’inclusion, entre 
le 1er avril et le 31 décembre 2018. Sur ces 2526 dossiers, nous en avons exclu 1068. 
L’analyse a donc porté sur 1458 patients. 

Sur la période étudiée, 58723 patients ont consulté aux Urgences adultes de l’hôpital 

Purpan. Les patients admis pour céphalées non traumatiques représentaient alors 3,8% des 

admissions totales. Ce chiffre n’était que de 1% sur le site de Rangueil. 
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Figure 2: Diagramme de flux (Flow-Chart) 

 

2. Caractéristiques de la population et données de prise en charge 

Tableau 1: Caractéristiques de la population et données de prises en charge. TAS : Tension artérielle systolique, 

TAD : Tension artérielle diastolique, FC : Fréquence cardiaque, EN : Echelle numérique, SPC : Sans produit de contraste, APC : Avec produit 

de contraste, IRM : imagerie par résonnance magnétique. 
 

Population générale Données manquantes  
(n = 1458) 

 

   

Age (ans) 38 ± 17 
 

Sexe féminin 920 (63%) 
 

   

Fièvre (≥ 38°C) 121 (8%) 389 (27%) 

TAS 134 ± 22 249 (17%) 

TAD 81 ± 14 249 (17%) 

FC 83 ± 16 268 (18%) 

Douleur (EN à l'arrivée) 6 ± 3 340 (23%) 

Trouble de conscience ou déficit focal 187 (13%) 8 (1%)    

Avis neurologique 466 (32%) 
 

   

Imagerie cérébrale: 712 (49%) 
 

   - Scanner SPC 234 (16%) 
 

   - Scanner SPC + APC 300 (21%) 
 

   - IRM 112 (8%) 
 

   - Scanner SPC + IRM 18 (1%) 
 

   - Scanner SPC + APC + IRM 48 (3%) 
 

   

Temps passé aux Urgences (heures) 6h30 ± 4h15  
 

   

Hospitalisation 186 (12,8%)  
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Nous retrouvons dans notre population une majorité de femmes (63%) avec un âge moyen 

de 38 ans.  

La moitié des patients ont bénéficié d’une imagerie cérébrale et un tiers d’un avis 

neurologique.  

Concernant le temps passé aux Urgences, il était en moyenne de 6h30 mais avec de grandes 

variations (47minutes à 21h30). Les patients ayant eu une imagerie sont restés plus 

longtemps (moyenne de 8h) que ceux sans imagerie (moyenne de 5h).  

Un peu plus de 10% des patients ont été hospitalisés. La majorité a été hospitalisée en 

neurologie (61%) et les autres dans des services variés (neurochirurgie, ORL, gériatrie, 

maladie infectieuse…). 

3. Diagnostics retrouvés 

Les céphalées primaires et névralgies représentaient 39% des diagnostics et les céphalées 

secondaires 44% des diagnostics. Aucun diagnostic n’a été proposé chez 17% des patients. 

La pathologie a été considérée comme grave chez 111 patients, soit 7,6% de la population. 

Nous avons classé les pathologies retrouvées en « graves » et « non graves » (détails dans 

les Tableaux 2 et 3), ainsi qu’en cinq grandes catégories (détails dans la Figure 3). Ces 

catégories sont les suivantes : les céphalées primaires et névralgies, les pathologies 

infectieuses, les causes vasculaires, les céphalées non classées ou diagnostics imprécis 

(aucun diagnostic ou bien diagnostic final tel que « anémie », « malaise » ou encore 

« vertige ») et enfin les autres diagnostics (exemple : tumeur, sclérose en plaque, 

hypertension…). 

 

 

Figure 3: Répartition des différents diagnostics 
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Avec un taux de 31%, la migraine était le diagnostic le plus fréquent et concernait des 

femmes dans 70% des cas. Chez ces patients, le recours à un avis neurologique était plus 

fréquent (43%) et plus de la moitié avaient une prescription d’imagerie (54%). 

Les pathologies infectieuses étaient retrouvées chez plus d’un patient sur cinq (22%). Nous 

les avons classées en trois groupes : les infections ORL (angine, otite, sinusite…), les 

infections générales (paludisme, pyélonéphrite, syndrome grippal…) et les infections du 

système nerveux central (méningite, cérébellite…), comme décrit dans la Figure 4. Ces 

patients n’étaient fébriles que dans un tiers des cas et moins de 3% étaient graves. Les 

sinusites représentaient 29% des causes infectieuses. La fièvre était associée aux sinusites 

dans seulement 19% des cas et 60% des diagnostics étaient aidés par l’imagerie. 

Concernant les méningites, il n’y avait pas de notion de fièvre à l’interrogatoire ni de fièvre 

aux Urgences dans un tiers des cas. Il s’agissait de méningites virales et non compliquées 

chez près de 90% des patients. 

 

 

Figure 4: Répartition des pathologies infectieuses en trois groupes.  
SNC : système nerveux central, ORL : oto-rhino-laryngée 

 

 

Pour environ un quart des patients aucun diagnostic précis expliquant la céphalée n’a pu 

être proposé. En effet, 17% des patients sont sorties des Urgences sans aucun diagnostic 

(céphalée non spécifiée) et 10% ont eu un diagnostic imprécis, c’est-à-dire sans lien évident 

avec les céphalées. 
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Tableau 2: Détail des diagnostics graves, AVC : Accident vasculaire cérébral, AIT : accident ischémique transitoire, SVCR : 
Syndrome de vasoconstriction cérébral réversible, LCR : Liquide céphalo-rachidien, HTIC : hypertension intracrânienne, SEP : 
Sclérose en plaque, NORB : Névrite optique rétro bulbaire, OVCR : ischémie de la veine centrale de la rétine, PRES : Syndrome 
d’encéphalopathie postérieure réversible. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Une cause vasculaire a été retrouvée chez 69 patients, soit 5% de l’ensemble de la 

population. Les pathologies les plus fréquentes étant les AVC ischémiques et AIT (42%), 

suivi du SVCR (19%), de l’hémorragie méningée (13%) et des TVC (7%). Les AVC ischémiques 

étaient de territoire vertebro-basilaire dans 73% des cas. 

 

 
Tableau 3: Détail des diagnostics non graves 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pathologies graves (n = 111) 
 

AVC ischémique (n = 15), AIT (n = 14), SVCR (n = 13), Tumeur (n = 11) 
Hypotension du LCR (n = 11), Hémorragie méningée (n = 9) 
Infection grave (n = 8) (dont 2 méningites graves, 4 infections ORL graves, une 
tuberculose et une endocardite avec embole cérébral) 
Thrombose veineuse cérébrale (n = 5), AVC hémorragique (n = 3), 
Dissection artérielle cervicale (n = 3), HTIC (n = 3) SEP (n = 2)  
Hématome sous dural (n = 2), Apoplexie pituitaire (n = 1), Maladie de Horton (n = 1) 
Myasthénie (n = 1), Syndrome de Miller Fisher (n = 1), Névrite ischémique (n = 1) 
NORB (n = 1), OVCR (n = 1), Paralysie inflammatoire du 3ème nerf crânien (n = 1) 
Paralysie oculomotrice microvasculaire (n = 1), PRES (n = 1), Lupus (n = 1) 
Purpura Thrombopénique Idiopathique (n = 1) 
 

 

Pathologies non graves (n = 1347) 

Migraine (n=456), Céphalée non spécifiée (n=240), Sinusite (n=90), Virose 

(n=90), Céphalée de tension (n=56), Vertige périphérique (n=39), Psychogène 

(n=37), Hypertension (n=33), Malaise (n=28), Angine simple (n=27), Méningite non grave 

(n=26), Névralgie d’Arnold (n=19), Algie vasculaire de la face (n=17), Pyélonéphrite (n=17), 

Infection autre (n=14), Céphalée chronique (n=12), Cervicalgie (n=12), Trouble visuel 

(n=10), Paludisme (n=9), Pneumopathie (n=8), Zona de la face (n=7), Paralysie faciale périphérique 

(n=6), Otite (n=6), Inhalation de fumée ou de toxique (n=6), Asthénie (n=5), Ictus amnésique (n=4), 

Epilepsie (n=4), Déshydratation (n=4), Trouble hydro-électrolytique (n=4), Céphalée primaire autre 

(n=3), Douleur dentaire (n=3), Erysipèle (n=3), Insolation (n=3), Douleur neuropathique (n=3), 

Névralgie (n=3), Consommation de cocaïne (n=2), Hépatite (n=2), Dengue (n=2), Diplopie (n=2), 

Hypotension orthostatique (n=2), Sevrage en benzodiazépine (2), Syndrome algo-dysfonctionnel de 

l’articulation mandibulaire (n=2), SUNCT (n=2), Névralgie du trijumeau (n=2), Abcès dentaire (n=1), 

Furoncle (n=1), Prostatite (n=1), Rickettsiose (n=1), Cérébellite virale (n=1), Abus de médicament (n=1), Acouphène 

(n=1), Anémie (n=1), Arthrose (n=1), Bouchon de cérumen (n=1), Crise vaso-occlusive (n=1), Electrisation (n=1), 

Exophtalmie (n=1), Exostose occipitale (n=1), Gastrite (n=1), Grossesse (n=1), Iatrogénie médicamenteuse (n=1), 

Kyste du cuir chevelu (n=1), Lymphangite mammaire (n=1), Maladie inflammatoire systémique autre (n=1), 

Menstruation (n=1), Piqure d’insecte (n=1), Trouble mnésique (n=1), Vomissement (n=1), Syndrome de Tolosa Hunt 

(n=1) 
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4. Imageries 

L’imagerie cérébrale a été réalisée chez 49% des patients de l’étude. En effet, un examen 

performant (scanner injecté ou IRM) était réalisé chez 33% des patients, alors qu’un 

scanner standard seul était prescrit dans 16% des cas. Le détail des prescriptions d’imagerie 

est représenté dans la Figure 5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5:  Répartition des imageries cérébrales lorsqu'un examen radiologique était prescrit. IRM : Imagerie 

par Résonnance Magnétique. 

 

Chez les patients ayant bénéficié d’un examen radiologique cérébral, l’option la plus 

fréquemment choisie était le scanner injecté. Il a été réalisé chez 49% de ces patients, 

quelques fois suivi d’une IRM. Dans un tiers des cas, seul un scanner standard était 

demandé. L’IRM cérébrale était faite chez un quart des patients explorés, le plus souvent 

sans scanner préalable. Parmi les 16% de patients explorés seulement par IRM, 95% avaient 

un trouble de la conscience et/ou un déficit focal. 

Concernant le choix des explorations, l’Echelle Numérique moyenne était de 6/10 dans 

tous les groupes (« absence d’imagerie », « scanner standard » et « scanner injecté »). Les 

patients ayant eu une imagerie avaient bien plus souvent un trouble neurologique et 

bénéficiaient plus souvent d’avis neurologique que les patients non explorés. Parmi les 

patients scannés, les avis neurologiques étaient plus fréquents dans le groupe « scanner 

injecté » que dans le groupe « scanner standard ».  

L’imagerie ne retrouvait pas de cause à la céphalée dans 83% des cas. Parmi les 17% 

d’imageries anormales (n = 120), environ la moitié étaient des sinusites (n = 58) et l’autre 

moitié des diagnostics graves (n = 59). Les trois autres imageries anormales étaient une 

exophtalmie, des signes d’aura et un conflit vasculo-nerveux non grave. L’ensemble des 

diagnostics graves révélés par une imagerie sont détaillés dans le Tableau 4.  
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Tableau 4: Détail des diagnostics graves faits par l'imagerie cérébrale, AVC : Accident vasculaire cérébral, TVC : 
Thrombose veineuse cérébrale, HTIC : Hypertension intracrâniennes, SVCR : Syndrome de vasoconstriction cérébral 
réversible, LCR : Liquide céphalo-rachidien, SEP : Sclérose en plaque, PRES : Syndrome d’encéphalopathie postérieure 
réversible.  

Diagnostics radiologiques graves (n = 59) 
 

AVC ischémique (n = 13), Tumeur (n = 11), Hémorragie méningée (n = 7), TVC (n = 5), 
Dissection (n = 3), AVC hémorragique (n = 3), HTIC (n = 3), Abcès oropharyngé (n = 2), 
Hématome sous dural (n =2), Hypotension du LCR (n = 2), SEP (n = 2), PRES (n = 1), 
Anévrysme symptomatique (n = 1), Apoplexie pituitaire (n = 1), SVCR (n = 1), 
Paralysie inflammatoire du 3ème nerf crânien (n = 1), Maladie de Moya Moya (n = 1) 

 

Le scanner standard permettait le diagnostic de vingt-neuf de ces pathologies. Les trente 

autres pathologies graves étaient mises en évidence par un examen plus performant 

(scanner injecté ou IRM). L’IRM cérébrale était réalisée seule dans quinze de ces cas, soit 

cinq AVC ischémiques, deux AVC hémorragiques, une tumeur, une thrombose veineuse, 

une HTIC, un hématome sous dural, deux scléroses en plaques, une inflammation du 3ème 

nerf crânien et une maladie de Moya Moya.  

Au total, 600 patients ont bénéficié d’un scanner standard (suivi ou non d’une injection de 

produit de contraste et/ou d’une IRM). Dans cette population, 103 patients avaient une 

anomalie à l’imagerie, dont 88 étaient visibles sur le scanner standard (58 sinusites, 29 

pathologies graves et une exophtalmie), 7 étaient révélées par l’injection de produit de 

contraste et 8 étaient vues uniquement sur une IRM. Parmi ces 600 patients, 72 avaient 

une pathologies graves : 29 étaient visible sur le scanner standard, 15 sur l’angioscanner 

ou l’IRM et enfin 28 n’étaient pas décelés par l’imagerie (principalement des AIT et des 

SVCR).  

Les pathologies détectées par le scanner injecté et non vues sur l’acquisition standard sont 

les suivantes : deux dissections artérielles, un SVCR, une TVC, un AVC ischémique, un conflit 

vasculo-nerveux et un anévrysme symptomatique.  

Nous avons calculé les performances du scanner standard et de l’angioscanner parmi la 

population de patient ayant eu uniquement ces deux examens (n = 300). Concernant le 

diagnostic de pathologie grave, la sensibilité du scanner standard seul est de 52% (IC 95 : 

33-71) et celle de l’angioscanner est de 62% (IC 95 : 42-79). L’injection de produit de 

contraste avec séquences vasculaires permet donc d’augmenter la sensibilité du scanner 

de 10%.  

Concernant l’IRM, elle a permis la mise en évidence de 4 pathologies non vues sur un 

scanner standard et de 4 pathologies non vues sur un scanner injecté. Il s’agissait de cinq 

AVC, deux hypotensions intracrâniennes et une HTIC idiopathique. Parmi les 112 patients 

pour lesquels une IRM seule a été réalisée, 16 avaient une anomalie à l’examen, soit 13% 

d’entre eux. 

Une anomalie fortuite a été retrouvée chez cinq patients : trois patients avec un 

anévrysme, un avec un cavernome et un anévrysme, et un avec un adénome kystique 

sellaire. Aucune prise en charge chirurgicale n’a été proposée. 
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Parmi les 17% de patients sortis des Urgences sans diagnostic, les deux tiers ont été 

explorés par une imagerie cérébrale. 

Chez 8% de l’ensemble des patients, les médecins ont fait une prescription d’imagerie 

cérébrale à réaliser sans urgence en externe. Il s’agissait le plus souvent d’une IRM, 

prescrite après un diagnostic de crise migraineuse. 

5. Précisions sur certaines pathologies 

a) L’hémorragie méningée 

Parmi les neuf hémorragies méningées retrouvées, trois étaient sine materia et six étaient 

liées à un anévrysme (dont un visible seulement sur l’artériographie). 

Deux patients avaient un scanner standard normal. Le premier avait un bilan radiologique 

complet normal (scanner injecté, IRM et artériographie) et le second avait un anévrysme 

visible sur le scanner injecté. Pour ces deux patients, le diagnostic d’hémorragie méningée 

était confirmé par la ponction lombaire. 

b) Le SVCR 

Sur les treize diagnostics de SVCR, sept sont des diagnostics probables, c’est-à-dire avec 

une anamnèse évocatrice mais des examens complémentaires peu contributifs. Chez trois 

patients, il existait un doute avec le diagnostic de migraine. 

Des anomalies spécifiques à l’écho-doppler transcrânien étaient retrouvées chez six 

patients. Un seul patient avait une imagerie cérébrale anormale (un scanner injecté). Les 

IRM, réalisées chez cinq patients, étaient normales. 

c) L’hypotension du LCR 

Les diagnostics d’hypotension du LCR faisaient souvent suite à une ponction lombaire (8 

cas sur 11). Un cas était post traumatique (diagnostic par IRM médullaire) et deux étaient 

idiopathiques (scanner normaux, diagnostic sur l’IRM). 

d) Les tumeurs 

Onze patients ont eu un diagnostic de tumeur cérébrale.  

Il s’agissait de métastases chez sept patients. Les métastases étaient inaugurales de cancer 

pulmonaire dans trois cas, ou survenaient chez un patient avec un antécédent de néoplasie 

(cancer du sein dans trois cas et cancer de la parotide dans un cas).  

Chez les dix patients ayant eu un scanner, toutes les tumeurs étaient visibles sur 

l’acquisition non injecté. 
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e) Thrombose veineuse cérébrale 

Sur les cinq thromboses veineuses, trois sont survenues sur une cause infectieuse locale. 

Des signes de thrombose étaient présents sur le scanner standard chez trois patients. Un 

patient n’a eu que l’IRM et un cas était diagnostiqué grâce à l’injection de produit de 

contraste avec une acquisition standard normale. 

6. Comparaison de deux populations : diagnostics graves et non graves 

Certaines caractéristiques ont été comparées entre les patients ayant une pathologie grave 

et les autres. Cette comparaison est illustrée dans le Tableau 5. Les caractéristiques 

significativement associées à une pathologie grave et cliniquement pertinentes étaient 

l’âge élevé, le sexe masculin, l’hypertension artérielle et la présence de troubles de la 

conscience ou d’un déficit focal. L’intensité de la douleur n’était pas prédictive de gravité. 

Le Tableau 6 représente l’analyse multivariée des facteurs associés à une étiologie grave. 

Après réalisation d’un pas à pas ascendant, seuls l’âge supérieur à 45 ans, le sexe masculin 

et la présence d’un trouble de conscience ou d’un déficit focal semblent être associés 

significativement au risque de pathologie grave. La tension artérielle systolique et 

l’intensité de la douleur ne sont pas associées à ce risque en analyse multivariée. 

Tableau 5: Comparaison des caractéristiques de deux populations: les diagnostics graves et les diagnostics non graves. 

 

 

Tableau 6: Facteurs significativement associés à une étiologie grave en analyse multivariée. 

 
Odds Ratio 95% IC 

Age supérieur à 45 ans 3,13 2,08 - 4,71 
Sexe féminin 0,67 0,44 - 0,99 
Trouble de conscience ou déficit focal 4,32 2,8 - 6,67 
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7. Suivi des dossiers 

Trente-six patients ont reconsulté aux Urgences pour le même motif et sans modification 

du diagnostic final. Ces cas sont détaillés dans le Tableau 7. Nous pouvons voir que toutes 

les imageries réalisées lors de la deuxième admission étaient normales. Il s’agissait 

principalement de migraines non soulagées (26 cas) avec un doute diagnostic entre 

migraine et SVCR pour trois patients. Quatre patients ont reconsulté pour un syndrome 

post ponction lombaire (ponction réalisée lors de la première admission). 

 

Tableau 7: Détails concernant les cas de nouvelles consultations aux Urgences sans modification du diagnostic. APC : 
scanner avec produit de contraste. SPC : scanner sans produit de contraste. IRM : imagerie par résonance magnétique. En 
externe : réalisation d’une ordonnance pour que le patient prenne un rendez-vous d’imagerie sans urgence. 

 1ère admission aux Urgences 2ème admission aux Urgences 

 Imagerie Diagnostic Imagerie Diagnostic final 

8 cas Aucune Migraine APC : normal Migraine 

5 cas Aucune Migraine IRM: normale Migraine 

4 cas Aucune Migraine APC: normal Migraine, IRM en externe 

3 cas APC: normal Migraine Aucune Migraine 

3 cas Aucune  Migraine APC + IRM : normaux Doute: SVCR ou Migraine 

2 cas Aucune Psychogène Aucune Psychogène 

 Aucune Migraine SPC: normal Migraine 

 Aucune Migraine Aucune Migraine, APC en externe 

 Aucune Migraine Aucune Migraine, IRM en externe 

 Aucune Céphalée de tension APC : normal Céphalée de tension 

 Aucune Sinusite APC: sinusite Sinusite 

 Aucune Virose SPC: normal Virose 

 Aucune Aucun APC: normal Aucun 

 Aucune Aucun SPC: normal Aucun 

 SPC: normal Aucun IRM: normale Aucun 

 Aucune Aucun APC : normal Aucun 

 Aucune Aucun APC : normal Aucun, IRM en externe 

 

Le diagnostic final a été fait ou modifié à posteriori chez quatorze patients. Ces derniers 

étaient revus soit lors d’une nouvelle admission aux Urgences, soit lors d’une consultation 

programmée ou bien lors d’une hospitalisation ultérieure. 

Parmi ces diagnostics manqués : deux sont liés à un défaut d’interprétation de l’imagerie 

avant la sortie du patient, trois diagnostics graves ont été rattrapés grâce à une IRM à 

distance et enfin neuf sont des modifications de diagnostic sans apport de l’imagerie. 
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Les quatorze cas de diagnostics manqués sont les suivants : 

- Cas n°1 : Retour à domicile sans diagnostic après un scanner standard interprété 

comme normal par l’urgentiste. Anomalie vue par le neuroradiologue à 

posteriori (discrète hémorragie méningée et intraventriculaire avec début 

d’hydrocéphalie). Patient rappelé aux Urgences pour réalisation d’un scanner 

injecté. Diagnostic final d’hémorragie méningée sine materia. 

- Cas n°2 : Hypodensité interprétée comme un kyste sur le scanner standard. 

Relecture à posteriori par le neuroradiologue : absence de kyste, suspicion d’AVC. 

Patient rappelé aux Urgences pour réalisation d’une IRM : diagnostic d’AVC 

ischémique. 

- Cas n°3 et n°4 : Aucun diagnostic et aucune imagerie. Nouvelle consultation aux 

Urgences : diagnostic de sinusite à l’aide d’un scanner standard. 

- Cas n° 5 : Aucun diagnostic avec scanner standard normal. Nouvelle consultation 

aux Urgences : diagnostic de méningite virale à l’aide de la ponction lombaire, après 

un scanner injecté et une IRM normaux. 

- Cas n°6 :  Aucun diagnostic et aucune imagerie. Nouvelle consultation aux 

Urgences : diagnostic de méningite virale à l’aide de la ponction lombaire. 

- Cas n°7 : Aucun diagnostic et aucune imagerie. Nouvelle consultation aux 

Urgences : diagnostic de méningite virale à l’aide de la ponction lombaire, après un 

scanner standard normal. 

- Cas n°8 : Diagnostic de névralgie du trijumeau, sans imagerie. Nouvelle consultation 

aux Urgences : diagnostic de zona ophtalmique après un scanner injecté et une IRM 

normaux. 

- Cas n°9 : Diagnostic initial de SVCR (avec scanner injecté normal). Nouvelle 

consultation aux Urgences et hospitalisation en neurologie. Diagnostic final de 

migraine, avec IRM normale. 

- Cas n°10 : Diagnostic initial de vertige périphérique sans imagerie. Patient revue en 

consultation : diagnostic final de migraine vestibulaire. 

- Cas n°11 : Diagnostic initial de céphalée de tension sans imagerie. Patient revue en 

consultation de neurologie : diagnostic d’AVF. 

- Cas n°12 : Diagnostic initial de migraine (avec angioscanner normal). Hospitalisation 

ultérieure (10 jours après) avec réalisation d’une IRM : diagnostic final de méningite 

carcinomateuse, confirmé par biopsie cérébrale. Le patient ayant un antécédent de 

néoplasie rectale en rémission. 

- Cas n°13 : Aucun diagnostic et aucune imagerie. Hospitalisation de jour programmé 

quelques jours après la venue aux Urgences. Réalisation d’une IRM retrouvant un 

AVC récent avec lésions de leucopathie vasculaire. 

- Cas n°14 : Hypotension idiopathique du LCR diagnostiquée à la troisième admission 

aux Urgences, grâce à l’IRM cérébrale, après deux consultations sans imagerie. 

Nous constatons que les patients qui ont reconsulté aux Urgences n’avaient bénéficié d’une 

imagerie que dans 14% des cas lors de leurs premières admissions.  
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IV. Discussion 

Sur la période considérée, les patients admis pour céphalées non traumatiques 

représentaient environ 4% des admissions aux Urgences de Purpan. La part des céphalées 

aux Urgences se situe entre 1 et 4% dans la littérature (4,14,15,17,21,34,35). La répartition 

des spécialités sur deux sites à Toulouse explique certainement cette grande fréquence sur 

le site de Purpan.  Il existait une majorité de femmes avec un âge moyen de 38 ans. Ces 

données sont compatibles avec celles de la littérature (3,4,14,15,17,22–35).   

Concernant les diagnostics, nous retrouvions 39% de céphalées primaires et névralgies et 

44% de céphalées secondaires. Les autres patients (17%) restaient sans diagnostic. Moins 

de 8% des diagnostics étaient considérés comme graves. Dans la littérature, les taux de 

céphalées primaires et secondaires, et de pathologies graves aux Urgences sont très 

variables. En effet, selon les études, la part des céphalées primaires varie de 38 à 74%, celle 

des céphalées secondaires de 14 à 42%, et celle des patients sans diagnostic de 4 à 45% 

(3,4,14,15,17,22–35,244–246). Les étiologies graves représentent environ 10 à 15% des 

diagnostics. Ces différences peuvent s’expliquer par la variabilité des critères d’inclusion 

avec des populations qui sont alors hétérogènes. Par exemple, certaines études ont inclus 

seulement les patients avec une céphalée considérée comme sévère ou en motif principal.  

Toutes ces données de la littérature sont détaillées dans le Tableau 8.  

Un tiers des patients de notre recueil ont bénéficiés d’un avis neurologique. Dans les études 

menées dans des centres hospitaliers français, le taux d’avis neurologiques était très 

variable, de 16 à 63% (4,26,60,247).  

Le taux d’hospitalisation était de 13% et correspond aux données actuelles de la littérature 

(4,23,25,247). La grande diversité de pathologies pouvant être révélées par une céphalée 

explique que près de 40% des hospitalisations se faisaient dans un service autre que la 

Neurologie.  

La migraine était le diagnostic le plus fréquent (31%), comme dans toutes les études sur 

les céphalées aux Urgences (4,15,17,27,28,33). La reconnaissance d’une crise de migraine 

n’est pas toujours aisée et une céphalée secondaire grave peut être d’allure migraineuse 

(8). Ceci peut expliquer la fréquence des avis neurologiques (43% des cas) et de la 

prescription d’imagerie (54% des cas) chez ces patients. De plus, après un diagnostic de 

crise migraineuse, il était régulièrement proposé de réaliser sans urgence une IRM en 

externe. 

Notre but était d’avoir une vision globale des patients présentant une céphalée et de ne 

pas préjuger de l’étiologie sur la simple évaluation à l’accueil des Urgences. Pour cela, nous 

avons fait le choix d’inclure tout patient se plaignant de céphalée non traumatique à 

l’accueil des Urgences, même si ce n’était pas le symptôme principal, ou que la céphalée 

ne semblait pas sévère. De plus, les patients fébriles n’étaient pas exclus. Ceci peut 

notamment expliquer la grande fréquence des causes infectieuses (22%) et des diagnostics 

imprécis (10%) dans notre série, ainsi que la part relativement faible de diagnostics graves 

(8%). En effet, les céphalées sont couramment présentes lors de pathologies non 

neurologiques (217). 
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Tableau 8: Comparaison des résultats de différentes études rétrospectives sur l'épidémiologie des céphalées aux Urgences 

 Part des 
céphalées 
aux 
Urgences 

Femmes Age 
moyen 
(années) 

Céphalées 
primaires 

Migraine Céphalées 
non 
spécifiées 

Imageries  Part 
d’imageries 
normales 

Pathologies 
graves 

Locker TE, et al, 2006 0,85%   54% 22%  27% 72% 13% 

Romain Borel, 2006       33% 73%  

Friedman BW et al, 2007  79% 39     55%   

Sahai-Srivastava S et al, 2008  74%   42% 42% 51%   

Ang SH et al, 2009 2%        8% 

Torelli P et al, 2010 1,7% 68% 38  47%      

Sophie Hays, 2010    52%     16% 

Emilie Laurendeau, 2010       40%   

Soizic Salomon, 2012  56% 37     45%   

Clément Camarasa, 2014       21,5%   

Alexandra Appert Dècle, 2014 1,2% 63% 42  59%   46% 80% 8% 

Mathilde Colas, 2016        82%  

Margaux Meton, 2016 0,9% 66% 42  60%   46% 78% 10% 

Axel Lhomme, 2016  76% 67  73%   34% 70%   

Chu KH, 2017  62% 39   23% 45% 38%  3% 

Godefroy Riant, 2018   44  38%  30% 50% 78%  

Rita Fakih, 2018 4% 72% 37 74% 37%  52% 70%  

Kenza Daros Oudrhiri, 2018 1,9% 61% 39 31% 23% 29% 51%  8% 

Goldstein L et al, 2019        43%  

Joe Munoz-Ceron et al, 2019 2,3% 78%  59% 55% 9%   18% 

Tom Vercellone, 2019 3,8% 63% 38 39% 31% 17% 49% 84% 8% 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Locker%20TE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16732841
https://www-ncbi-nlm-nih-gov-s.docadis.ups-tlse.fr/pubmed/?term=Friedman%20BW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17210203
https://www-ncbi-nlm-nih-gov-s.docadis.ups-tlse.fr/pubmed/?term=Sahai-Srivastava%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18549371
https://www-ncbi-nlm-nih-gov-s.docadis.ups-tlse.fr/pubmed/?term=Ang%20SH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19956825
https://www-ncbi-nlm-nih-gov-s.docadis.ups-tlse.fr/pubmed/?term=Torelli%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20614150
https://www-ncbi-nlm-nih-gov-s.docadis.ups-tlse.fr/pubmed/?term=Chu%20KH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27473746
https://www-ncbi-nlm-nih-gov-s.docadis.ups-tlse.fr/pubmed/?term=Goldstein%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30928972
https://www-ncbi-nlm-nih-gov-s.docadis.ups-tlse.fr/pubmed/?term=Munoz-Ceron%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30615622
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La moitié des patients consultants aux Urgences du CHU de Toulouse pour céphalées non 

traumatiques bénéficiaient d’une imagerie cérébrale. Ce taux d’imagerie varie de 27 à 

55% selon les études (3,15,23–26,33–35,61,247–250). Lorsqu’une imagerie était prescrite, 

il s’agissait d’un scanner standard seul dans un tiers des cas et d’une imagerie plus 

performante dans deux tiers des cas (IRM ou scanner injecté). Chez ces patients explorés 

radiologiquement, 17% avaient une anomalie à l’imagerie. Le taux d’imageries cérébrales 

normales dans ce contexte varie entre 70 et 82% dans la littérature 

(15,23,26,34,35,61,72,81,247,251). Dans trois quarts des cas, l’examen à l’origine du 

diagnostic radiologique était le scanner standard. Ce dernier, qui ne figure pas dans les 

dernières recommandations, est donc toujours fréquemment utilisé, avec un rendement 

diagnostic plutôt bon. Toutefois, si l’on s’intéresse aux seuls diagnostics radiologiques 

graves, la moitié étaient diagnostiqués par l’angioscanner ou l’IRM. Il est néanmoins 

important de préciser qu’un certain nombre de patients ont bénéficié d’une IRM sans 

scanner préalable. Il est alors impossible de dire si le scanner standard aurait détecté une 

anomalie. D’autre part, l’IRM était réalisée en première intention seulement en cas de 

déficit neurologique (95% des cas).  

Concernant l’injection de produit de contraste avec séquences vasculaires, elle a permis 

d’augmenter la sensibilité du scanner de 10%, avec mise en évidence de pathologies non 

vues sur un scanner standard. Ces pathologies sont graves et surviennent chez des patients 

plutôt jeunes (52 ans en moyenne). Dans la littérature, l’intérêt de l’angioscanner cérébral 

est discuté. Chez des patients ayant un scanner standard normal, le taux d’anomalies 

révélées par l’acquisition injectée se situe entre 5 et 7% (22,79,80,114). Ces études n’ont 

pas évalué la performance diagnostique du scanner sous forme de sensibilités et utilisaient 

des critères de sélection différents. Par exemple, seules les céphalées sévères étaient 

sélectionnées dans le travail de Han et al. (114) et uniquement les céphalées en motif 

principal dans le travail de Sadones Flavie (22). De plus, certaines études comptabilisent 

aussi les anomalies fortuites, comme dans les travaux de Bergerot et al. (79) et de Alons et 

al. (80). 

Des anomalies fortuites radiologiques ont été retrouvées chez cinq patients. Il s’agissait 

d’anévrysmes chez quatre de ces patients, ce qui représente moins de 1% de la population 

ayant eu un scanner injecté ou une IRM. Le faible nombre de découvertes fortuites 

d’anévrysmes s’explique très certainement par le jeune âge de la population étudiée. Les 

études sur la prévalence des anévrysmes cérébraux en population générale retrouvent des 

chiffres plus élevés mais très variables, entre 1,8 et 7%  (127–133).  

Les sinusites étaient fréquentes dans notre étude. Le diagnostic était confirmé par une 

imagerie dans 60% des cas et cela représente la moitié des imageries anormales. Plusieurs 

études ont retrouvé des résultats similaires (22,23,79,81,236) et certains auteurs affirment 

que les sinusites seraient sur-diagnostiquées dans ce contexte (252–254). En effet, 

l’épaississement muqueux d’un sinus est présent chez 20 à 50% de la population générale 

(255–257). Etablir un lien de causalité entre ce type d’anomalie et une céphalée peut donc 

s’avérer complexe. De plus, une céphalée primaire peut mimer une sinusite, notamment 

lorsqu’elle s’accompagne de signes neurovégétatifs de la face (258).  
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Presque deux tiers des diagnostics graves étaient des causes vasculaires, dominés par les 

accidents vasculaires ischémiques (constitué ou transitoire). Ces derniers étaient 

majoritairement de territoire vertebro-basilaire, comme décrit dans la littérature en 

contexte de céphalées (8,178). Le SVCR était diagnostiqué plus souvent que l’hémorragie 

méningée, mais parfois sans certitude, avec des examens complémentaires pas toujours 

contributifs. En effet, sur treize diagnostics de SVCR, l’imagerie était anormale chez 

seulement un patient. Le doppler transcrânien était l’examen complémentaire le plus 

souvent positif. Ces éléments correspondent aux données de la littérature, puisqu’il est 

décrit que le SVCR est fréquent mais de diagnostic difficile (1,8,116,165,179–183,187). 

Nous avons recueilli neuf cas d’hémorragies méningées dont un tiers était sine materia. De 

plus, le scanner standard était normal chez deux patients, avec un diagnostic permis par la 

ponction lombaire. L’angioscanner était normal pour l’un et montrait un anévrysme sans 

saignement pour l’autre. Au vue de la très grande sensibilité du scanner pour l’hémorragie 

méningée, plusieurs explications sont possible concernant ces deux patients. D’une part, le 

scanner standard a peut-être était considéré à tort comme normal ou bien sa sensibilité 

n’était pas suffisante pour repérer un saignement minime. D’autre part, il peut s’agir 

d’interprétations erronées du résultat des ponctions lombaires (ponction traumatique ou 

véritable hémorragie méningée ?).  

Beaucoup d’études ont évalué les critères du score d’Ottawa mais il ne s’applique qu’aux 

hémorragies méningées (60,62–68). D’autres ont ciblé les facteurs prédictifs de certaines 

pathologies comme les causes vasculaires dans le travail de Fakih (4) ou les hémorragies 

intracrâniennes et les méningites dans le travail de Chu et al (3). Notre étude a mis en 

évidence trois caractéristiques significativement associées à une pathologie grave, quelle 

qu’elle soit : le sexe masculin, un âge supérieur à 45 ans et la présence d’un trouble 

neurologique (trouble de la conscience ou déficit focal). Ces facteurs prédictifs avaient 

déjà été mis en évidence dans différents travaux  (15,17,30,61,69,72,77,251). D’autres 

facteurs ont été identifiés comme la présence de vomissements dans l’étude de Wang et 

You (72), l’immunodépression dans l’étude de Munoz-Ceron et al (17), ou encore le 

caractère brutal de la douleur dans l’étude de Borel (61) et celle de Locker et al (15). 

L’intensité de la douleur est parfois utilisée en pratique dans le raisonnement diagnostique. 

Néanmoins, dans notre travail ainsi que dans la littérature, elle n’est pas un facteur 

prédictif de sévérité (2,15,39–41,244). Nous avons d’ailleurs constaté que le niveau de 

douleur n’influençait pas les urgentistes dans le choix de la démarche diagnostique. 

Sur 1458 patients, environ 3% ont reconsulté aux Urgences, le plus souvent pour une crise 

migraineuse non soulagée. Nous avons recueilli seulement quatorze cas de patients dont 

le diagnostic a été manqué lors de la première consultation, dont une majorité de 

pathologies bénignes. Le diagnostic était manqué par défaut d’imagerie adaptée dans une 

minorité de cas.  

La principale limite de notre travail est l’existence de données manquantes, problème 

inhérent à toute étude rétrospective. Tout d’abord concernant les caractéristiques des 

patients avec par exemple une absence de donnée chez un patient sur quatre pour la 

température ou l’intensité de la douleur. Ces données manquantes ont été traitées par 
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technique d’imputation afin de limiter la perte de puissance. Ensuite, les éléments pris en 

compte par le médecin pour décider des explorations complémentaires à réalisées 

n’étaient pas connus. Il est difficile de savoir si la démarche diagnostique était en accord 

avec les recommandations. Par ailleurs, au sujet du suivi des patients, nous n’avons pas eu 

d’autres informations que la consultation des dossiers à distance. Les patients ont pu 

consulter à nouveau dans un autre lieu que le CHU, par exemple chez leur médecin traitant, 

aux Urgences d’un autre établissement ou chez un spécialiste libéral. Le nombre de 

diagnostics manqués ou modifiés à posteriori est donc possiblement sous-estimé. 

Toutefois, il existe peu d’établissements prenant en charge les pathologies intracrâniennes 

graves sur la région Toulousaine. De plus, nous pouvons penser qu’un patient ayant 

consulté une première fois dans un établissement est plus à même d’y retourner, 

notamment pour une question de proximité. Ainsi, il est probable que le nombre de 

pathologies graves manquées et gérer en dehors du CHU soit faible.  

Toujours à propos du suivi des patients, il était initialement prévu de contacter tous les 

médecins traitants des patients sortis sans diagnostic. Malheureusement, plus de 40% de 

ces patients n’ont pas renseigné de médecin traitant aux Urgences. Pour les autres 

patients, l’appel aux médecins était peu contributif (contact du médecin introuvable, 

patient non suivi par le médecin renseigné ou jamais revu en consultation ou alors pour un 

autre motif que la céphalée). 

Les études ayant réalisé un suivi des patients après consultation aux Urgences pour 

céphalées mettent aussi en évidence un très faible nombre de diagnostics graves 

manquées (15,22,26,77,234,250,259–261). Certains auteurs affirment qu’il serait même 

possible de faire moins de scanner sans augmenter le nombre d’erreurs diagnostics graves 

(262). Cependant, il semble intéressant de préciser que les patients non explorés 

radiologiquement pour leurs céphalées ont tendance à reconsulter aux Urgences bien plus 

souvent. En effet, chez les patients ayant reconsulté, nous avons mis en évidence un faible 

taux d’imagerie lors de leurs premières consultations (14%). Les études de Patterson et al. 

(263) et de Mackenzie et al (264) vont également dans ce sens. 
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V. Conclusion :  

Cette étude décrit l’utilisation de l’imagerie dans la démarche diagnostique des céphalées 

non traumatiques aux Urgences du CHU de Toulouse sur une population de 1458 patients. 

Nous avons mis en évidence un recours à l’imagerie chez la moitié des patients. Dans deux 

tiers des cas il s’agissait d’une imagerie performante (Angioscanner ou IRM), comme le 

proposent les dernières recommandations. Nous avons pu également constater la 

réalisation encore fréquente du scanner standard, avec un rendement diagnostique plutôt 

bon. Concernant l’injection de produit de contraste avec séquences vasculaires, elle a 

permis d’augmenter la sensibilité du scanner de 10%, avec mise en évidence de pathologies 

graves non vues sur un scanner standard. L’intérêt de l’IRM et de l’angioscanner pourrait 

être précisé par des études spécifiquement conçues pour analyser la performance 

diagnostique, avec une analyse coût-efficacité. 

L’application stricte des dernières recommandations parait difficile aux Urgences au vue du 

nombre important de consultations pour céphalée et de la fréquence élevée des 

pathologies bénignes. Néanmoins, les urgentistes ont bien compris le risque de manquer 

une affection grave puisqu’ils prescrivent fréquemment une imagerie performante et font 

appel au neurologue pour un tiers des patients. Cette attitude face aux céphalées semble 

adaptée au vue du faible nombre de diagnostics graves manqués mais de grandes études 

prospectives avec un suivi systématique des patients seraient les bienvenues. 

Nous avons mis en évidence trois facteurs prédictifs de pathologie grave, à savoir le sexe 

masculin, l’âge supérieur à 45 ans et la présence de trouble de conscience ou d’un déficit 

focal. Il serait très intéressant de mettre au point d’autres études, idéalement prospectives, 

pour identifier les facteurs prédictifs de bénignité afin de réduire le nombre d’imageries 

cérébrales sans augmenter le nombre de pathologies graves manquées. 
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VERCELLONE Tom      Toulouse, 2019 September 23rd 

 

Evaluation of the use of cerebral imaging in patients admitted to 

the Emergency Department of Toulouse University Hospital for 

non-traumatic headache. 

 

Introduction :  Headache is a very common presenting complaint in the Emergency 

Department (ED) and can reveal many pathologies. The evaluation of headaches is complex 

and represents a real diagnostic challenge for emergency physicians. While there is no 

consensus on the use of complementary examinations, various French societies 

recommend the use of computed tomography angiography and cerebral MRI. We 

conducted a study to learn about current practices regarding the use of imaging in the 

assessment of headache in the ED. 

Patients and methods: This is a retrospective study performed in the adult emergencies of 

Toulouse University Hospital. We included all ED patients with a non-traumatic acute 

headache complaint between April 1 and December 31, 2018. 

Results: We included 1458 patients, most of them women (63%) with a mean age of 38 

years. Half of the patients benefited from brain imaging, one third from a neurological 

opinion, and 13% were hospitalized. We found 39% of primary headaches and neuralgia, 

44% of secondary headaches and 17% of patients without diagnosis. The pathology was 

considered serious in about 8% of cases, including 5% of vascular causes. When imaging 

was prescribed, it was a powerful test in two-thirds of cases (CT angiography or MRI) and a 

standard scanner alone in a third of cases. Seventeen percent of these images were 

abnormal with one-half of sinusitis and one-half of serious pathologies. Regarding the CT 

angiography, it has increased the sensitivity of the scanner by 10%, with evidence of serious 

pathologies not seen on a standard scanner. Three factors were associated with a severe 

etiology in multivariate analysis: age greater than 45 years, male gender and the presence 

of a neurological disorder. For fourteen patients, the diagnosis was missed at the first 

admission, including five cases of serious pathologies. 

Conclusion : Half of the patients consulting for non-traumatic acute headaches in the ED 

have brain imaging. In two-thirds of cases it is a high-performance imaging (CT angiography 

or MRI), as proposed by the latest recommendations. Even if the diagnostic performance 

of the standard scanner is rather good, the vascular inspection by injection of contrast 

product significantly increases the performance of scanner. 
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Tom VERCELLONE        Le 23 septembre 2019 

 

Evaluation de l’utilisation de l’imagerie cérébrale chez les patients admis 
aux Urgences du CHU de Toulouse pour céphalée non traumatique. 

  

Introduction :  La céphalée est un motif fréquent de consultation aux Urgences et peut révéler 

de nombreuses pathologies. D’évaluation complexe, elle représente un réel défi diagnostique 

pour les urgentistes. Alors que le recours aux examens complémentaires ne fait pas consensus, 

différentes sociétés françaises recommandent l’utilisation de l’angioscanner et de l’IRM 

cérébrale. Nous avons mené une étude afin de connaître les pratiques actuelles concernant 

l’utilisation de l’imagerie dans l’évaluation des céphalées aux Urgences.  

Patients et méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée aux Urgences adultes du CHU 
de Toulouse. Nous avons inclus tous les patients se présentant aux Urgences avec une plainte 
de céphalée aigüe non traumatique, entre le 1er avril et le 31 décembre 2018.  

Résultats : Nous avons inclus 1458 patients, dont une majorité de femme (63%) avec un âge 

moyen de 38 ans. La moitié des patients ont bénéficié d’une imagerie cérébrale, un tiers d’un 

avis neurologique, et 13% ont été hospitalisés. Nous retrouvions 39% de céphalées primaires 

et névralgies, 44% de céphalées secondaires et 17% de patients sans diagnostic. La pathologie 

a été considérée comme grave dans environ 8% des cas, dont 5% de causes vasculaires. 

Lorsqu’une imagerie était prescrite, il s’agissait d’un examen dit performant dans deux tiers 

des cas (Angioscanner ou IRM) et d’un scanner standard seul dans un tiers des cas. Dix-sept 

pour cent de ces imageries étaient anormales avec une moitié de sinusites et une moitié de 

pathologies graves. Concernant l’injection de produit de contraste avec séquences 

vasculaires, elle a permis d’augmenter la sensibilité du scanner de 10%, avec mise en 

évidence de pathologies graves non vues sur un scanner standard. Trois facteurs étaient 

associés à une étiologie grave en analyse multivariée : l’âge supérieur à 45 ans, le sexe masculin 

et la présence d’un trouble neurologique. Pour quatorze patients, le diagnostic a été manqué 

lors de la première admission, dont cinq cas de pathologies graves. 

Conclusion : La moitié des patients consultant pour céphalées aigües non traumatiques aux 

Urgences bénéficie d’une imagerie cérébrale. Dans deux tiers des cas il s’agit d’une imagerie 

performante (Angioscanner ou IRM), comme le proposent les dernières recommandations. 

Même si le rendement diagnostic du scanner standard est plutôt bon, l’exploration vasculaire 

par injection de produit de contraste augmente sensiblement les performances de cet examen.  
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